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1 | Dahili ve Pediatrik Bilimlerde Giincel Yaklasimlar

ONSOZ

Dahili-pediatrik  tip bilimleri ve radyoloji alaninda giincel
yaklasimlara deginen bu kitap 6 bolimden olusmaktadir. Bu bdliimlerde
olduk¢a sik goriilen durumlarin tedavi ve degerlendirilmesi yaninda tanisal
amach goriintiileme konularina da deginilmis ve giincel yaklagimlar
degerlendirilmistir. Bu kitabin saglik alaninda ¢alisan biitiin meslektaglarimiza
yararli olmasini umariz.

Kitabin olugsmasinda emegi gegen, degerli zamanlarmi bu amag igin
ayiran degerli yazarlara ve yaymlanmasimi saglayan IKSAD Yaym ailesine
tesekkiir ederiz.

Dog. Dr. Bayram KELLE !
2023

! Cukurova Universitesi, T1p Fakiiltesi, Fiziksel T1p ve Rehabilitasyon Anabilim Dals,
Adana,Tirkiye.
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GIRIS

Adrenal goriintiilemenin giiniimiizdeki en biyiik zorlugu, bagka
amaglarla yapilan bilgisayarli tomografi (BT) veya manyetik rezonans
goriintilemede (MRG) tesadiifen bulunan bir¢ok nodiiler lezyonun
noninvaziv yOntemlerle karakterizasyonunu saglamaktir (Boland,
Blake, Hahn, & Mayo-Smith, 2008; Johnson, Horton, & Fishman,
2009a, 2009b; Miller et al., 2009). Batin tomografisi ¢ekilen hastalarin
%S5 kadarinda tesadiifi bir adrenal lezyon, bir "insidentaloma" bulunur.
Bu lezyonun benign, nonfonksiyone bir adrenal adenom mu yoksa bir
metastaz m1 oldugunu belirlemek en 6nemli husustur. Ayirici tanida
subklinik feokromasitomalar, tan1 almamis hiperaldosteronizme veya
Cushing sendromuna neden olan fonksiyone kortikal adenomlar yer
alir. Ek olarak miyelolipom, adrenal karsinom, kanama, Kkist,
noroblastom ve gangliondroma da g6z Oniinde bulundurulmalidir.
Adrenal bezler, metastatik hastalifi tespit etmek i¢in bilinen
malignitesi, Ozellikle akciger kanseri olan hastalarda rutin olarak
goriintiilenir. Klinik olarak tani konulan adrenal endokrin sendromlu
hastalarda, neden olan lezyonu bulmak ve karakterize etmek ig¢in
goriintiileme kullanilir. BT tercih edilen goriintiileme yontemi olmaya
devam ederken, MRG, pozitron emisyon tomografi-bilgisayarli
tomografi (PET-BT), sintigrafi, adrenal ven Orneklemesi ve
goriintiileme kilavuzlugunda adrenal biyopsi de 6nemli rollere sahiptir
(Blake, Cronin, & Boland, 2010).

1. ADRENAL BEZ ANATOMISI

Adrenal bezler, islevsel olarak bagimsiz ve farkli olan bir dis
korteks ve bir i¢ medulladan olusur. Korteks kortizol, aldosteron,
androjenler ve Ostrojenler gibi steroid hormonlar1 salgilar. Medulla
katekolaminler iiretir. Adrenal bezler yag ile gevrili perirenal bosluk
icinde yer alir. Sag adrenal bez, inferior vena kavanin (IVC)
posteriorunda, IVC'nin karacigere girdigi seviyede yer alir. Sag adrenal
bezi, karacigerin sag lobu ile diyaframin sag krusu arasinda, sag
bobregin iist kutbunun hemen iizerindedir. Sol adrenal bez sol bobregin
tist kutbunun hemen medialinde ve anteriorunda, pankreas ve dalak
damarlarinin posteriorunda ve diyaframin sol krusunun lateralinde yer
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alir. Kesitsel goriintiillemede, adrenal bezler licgen, dogrusal veya ters
V veya Y seklinde goriiniir.

Adrenal bezler BT'de yumusak doku yogunlugundadir. MR'da,
normal adrenal T1A sekanslarda hipointens, yaklasik ¢izgili kasa yakin
intensiteye sahiptir. T2A sekanslarda adrenaller karaciger ile
karsilagtirildiginda  izointens veya hafif hipointens, dalak ile
karsilagtirildiginda ise hipointens olarak goriiliir. Kimyasal sift MR
goriintiileme, faz i¢i (IP) ve faz dis1 (OP) sekanslar kullanilarak benign
adrenal adenomlarda hiicre ici yag1 gostermek i¢in kullanilir. Hiicre i¢i
yag, yag ve suyun ayni vokselde yer almasindan kaynaklanan sinyal
kayb1 farkliligi nedeniyle OP goriintiilerinde IP goriintiilerine kiyasla
sinyal kaybi gosterir. Yag baskili (fat-sat) MR teknigi, adrenal
miyelolipomlarda goriilen makroskopik yagi gostermek igin kullanilir.
Makroskopik yag, yag baskili olmayan ayn1 teknigin puls sekanslarina
kiyasla yag baskili goriintiilerinde sinyal intensite kaybi gosterir.
Komsu yapilar adrenal kitleleri taklit ederek adrenal goriintiilemede
sorunlara neden olabilir. Kivrimli dalak  damarlari, dalak
lobiilasyonlari, pankreatik ¢ikintilar, ekzofitik iist pol bobrek kitleleri,
portosistemik venoz kollateraller, retroperitoneal lenfadenopati, gastrik
divertikiil ve mide boliimlerinin tiimii adrenal psddotiimorlere neden
olabilir. BT veya tamamlayict MRG ¢aligmalarinda oral ve intravenoz
kontrastin dikkatli kullanimi bu durumlarin gercek dogasini ortaya
¢ikaracaktir.

2. INSIDENTAL ADRENAL KITLE

Bilinen bir malignitesi olmayan hastalarda, kiiciik (<4 cm)
adrenal nodiillerin ¢ogu benign, nonfonksiyone adrenal Kkortikal
adenomlardir. Lezyonlarin %3'linden az1 maligndir (Boland et al.,
2008). Bilinen bir malignitesi olan hastalarda, adrenale metastaz
insidans1 %50'ye yiikselir. Dogru tiimor evrelemesini saglamak i¢in bu
lezyonlarin karakterize edilmesi de bir o kadar 6nemlidir. Goriintiileme
alanindaki siirekli gelismeler, bu nodiillerin ¢ogunun noninvaziv
goriintiileme 1le karakterize edilmesine olanak tanimaktadir.
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2.1. Adrenal Kortikal Adenomlar

Adrenal kortikal adenomlar, toplumun %4 ila %6'sinda bulunan
ve yasla birlikte goriilme siklig1 artan en yaygin adrenal kitledir. Cogu
(%94) nonfonksiyone, gergekten tesadiifi bulgulardir. Adenomlarin
yaklastk  %6's1  asir1  hormon salgillar ve adrenal endokrin
sendromlarindan birinin klinik veya subklinik belirtilerine neden olur.
Bir adenomun iglevi goriintiileme goriiniimiiyle belirlenemez, ancak
klinik olarak degerlendirilir. Kortikal adenomlar kolesterol, yag asitleri
ve kortikal hormonlarin Onciisii olarak goérev yapan diger yagh
maddeleri biriktirir. Adenomlarin %70'inde yag birikimi, goriintiileme
ile lipitten zengin adenomlar olarak siiflandirilmalart igin yeterlidir.
Kalan %30'luk kisim ise lipitten fakir adenomlar olarak adlandirilir.
Adenomlarin kontrastsiz BT'deki ateniiasyonu -20 ila 30 HU
(Hounsfield unit) arasindadir. Postkontrast BT ve MR'daki artis
ongoriillemez ve genellikle heterojendir. Bununla birlikte, benign
adenomlar BT'de kontrast maddenin hizla yikanmasi (wash-out) ile
karakterize edilir.

Resim 1: Sag adrenal bezde +5 HU dansiteye sahip adenom ile uyumlu nodiiler
lezyona ait kontrastsiz BT goriintiisii.
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2.2. Adrenal Metastazlar

Adrenal metastazlar son derece yaygindir ve otopsi serilerinde malign
hastalig1 olan hastalarm %?27'sinde bulunur. En sik goriilen primer tiimorler
akciger, meme kanseridir. Kiiclik lezyonlar (<4 cm) homojen, iyi tanimlanmig
ve benign, nonfonksiyone adenomlardan ayirt edilmesi zor olma
egilimindedir. Sorunu daha da karmasik hale getiren ise; primer malignitesi
oldugu bilinen hastalarda bile, kiiciik adrenal kitlelerin %50 kadar1 benign
adenomlardir ve metastaz degildir. BT ve MR'da, daha biiyiik lezyonlar (<4
cm) genellikle homojen olmayan yogunluk, diizensiz sekil, kalin diizensiz

marjinasyon, internal hemoraji veya nekroz ve komsu yapilarm invazyonu
gibi malignitenin karakteristik 6zelliklerini gosterir.

Resim 2: Her iki adrenal bezde metastatik kitle lezyonlar1 olan akciger kanseri
olgunun kontrastli BT gériintiisii.

Zaman i¢indeki stabilite, benign adenomun iyi bilinen bir 6zelligidir.
Kiigiik bir adrenal nodiiliin saptanmasi, onceki goriintiileme caligmalarinin
aragtirllmasini tesvik etmelidir. Kiigliik bir adrenal lezyonun boyutunda ve
goriiniimiinde 6 ay boyunca degisiklik olmamasi genellikle benignitenin kaniti
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olarak kabul edilir (Boland et al., 2008). Lezyonun 1 ila 2 yil boyunca stabil
kalmasi benign tantya olan giliveni artirir. Lezyonun boyutunda 6 ay boyunca
artis olmasi malignitenin gii¢lii bir kanitidir, ancak benign bir lezyonun igine
kanama olmas1 boyutta ani bir artisa neden olur.

Subklinik adrenal endokrin  sendromlar tanindik¢a  Klinik
degerlendirme giderek daha sik onerilmektedir. Hipertansiyonu olan hastalar
Cushing ve Conn sendromlari agisindan degerlendirilmelidir. Hipertansiyon
ve obezite yoklugunda Cushing sendromu diglanir.

BT tercih edilen goriintiileme yontemidir. Kontrastsiz BT, 10 HU'dan
daha az BT ateniiasyonu gostererek lipitten zengin adenomlu hastalarin
%70'ini basarili ve dogru bir sekilde benign olarak tanimlar (Mayo-Smith,
Boland, Noto, & Lee, 2001). BT yogunluklar1 6lgiiliirken uygun teknige
dikkatle uyulmasi esastir. Olgiim, lezyonun merkezinden gegen ince bir kesit
tizerinde yapilir. Region-of-interest (ROI) imleci, nekroz veya hemoraji
alanlarindan kacinarak lezyon ylizey alaninin en az yarismi kapsamalidir.
Atentiasyonun 10 HU'nun altinda 6lgiilmesi maligniteyi etkili bir sekilde
diglar. Atentiasyon Ol¢limlerinin 10 HU'dan yiiksek olmasi, lipitten fakir
adenomlar veya maligniteler olabilecek belirsiz lezyonlar1 gosterir. Ne yazik
ki, tesadiifi adrenal nodiillerin tespit edildigi bircok BT incelemesi yalnizca
intravendz kontrast uygulamasindan sonra gerceklestirilmektedir. Benign
adenomlar ve metastazlar arasindaki perfiizyon farkliliklari, tani1 i¢in ikinci bir
giivenilir kriter seti saglar (Blake, Slattery, et al., 2006; Caoili et al., 2002).
Adenomlar kontrast maddenin hizli yikanmasi ile karakterize edilirken,
metastazlar kontrastin yavas yikandigini gosterir.

Yiizde yikanma oOlglimleri, intravenéz kontrast enjeksiyonunun
baslamasindan 60 ila 75 saniye sonra alman goriintiilerde yapilir (kontrastl
atentiasyon). Gecikmis atenliasyon oOl¢iimleri kontrast enjeksiyonundan 10
veya 15 dakika sonra elde edilen goriintilerde yapilir. Mutlak ve rolatif
yikanma yiizdesi hesaplamalar1 yapilir.

Kontrastl atentiasyon — Gecikmis atentiasyon 100
X

Mutlak ytkanma ylizdesi = —
Kontrastl atentiasyon

Kontrasth atentiasyon — Gecikmis ateniiasyon % 100

Rélatif yikanma ylizdesi =
fy y Kontrasth ateniiasyon — Kontrastsiz atenliasyon
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Benign lezyonlar 15. dakikada %60'tan fazla mutlak yikanma ve
%A40'tan fazla rolatif yikanma gosterir. Bir dizi ¢alisma, 10 dakikalik ve 15
dakikalik gecikmeli goriintiilerden yikama degerlerinin hesaplanmasi
incelemistir (Blake, Kalra, et al., 2006; Boland et al., 2008; Fogel, 2007).

MR karakterizasyonu, hiicre i¢i lipidi tespit eden kimyasal sift
tekniklerine baghdir (Haider, Ghai, Jhaveri, & Lockwood, 2004). Kimyasal
sift MRG, yag protonlar1 ile su protonlarinin farkli salinim frekanslarina
dayanir. Yag ve su molekiilleri ayn1 vokselde yer aldiginda, yag ve sudan
gelen MR sinyali sinyal yogunlugunu azaltarak birbirini iptal etme
egilimindedir. Kimyasal sift MR, yag ve su sinyalleri eklendiginde IP
sekanslarindan ve yag ve su sinyalleri ¢ikarildiginda OP sekanslarindan
olusur. OP goriintiilerde IP goriintiilere kiyasla sinyal yogunlugunda azalma
olmasi hiicre i¢i yagin gostergesidir. Adrenal nodiilleri degerlendirirken,
kimyasal sift MR'da sinyal kayb1 bulgusu, lipitten zengin benign bir adenoma
isaret eder (Resim 3).

Resim 3: Kimyasal sift sekanslarinin kullanildigit MRG’de sol adrenal bezde OP
sekansta sinyal kayb1 gdsteren adenom ile uyumlu nodiiler lezyon izlenmektedir.

MRG, OP goriintiilerinde sinyal kayb1 gosteremediklerinde belirsiz
lezyonlar olarak metastazlarla birlikte kategorize edilen lipitten fakir
adenomlar1 karakterize etme kabiliyeti sunmaz. Kimyasal sift MRG ile
karakterize edilemeyen lezyonlar1 olan hastalar kontrastli BT veya PET-BT
ile tekrar ¢alisma icin diistiniilmelidir.

PET-BT, yiiksek  metabolik  aktivite  nedeniyle = FDG
(florodeoksiglukoz) biriktiren malign lezyonlarmm saptanmasinda yiiksek
duyarlilik gosterir (Boland, Blake, Holalkere, & Hahn, 2009; Brady et al.,
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2009; Elaini et al., 2007). Bir metastaz igindeki kanama veya nekroz, yanlis
negatif FDG tutulumuna neden olabilir. Noroendokrin tiimorler ve
bronkoalveolar akciger karsinomundan olanlar dahil olmak iizere bazi
metastazlar PET'te yanlis negatiftir (Blake et al., 2010). Bazi benign lezyonlar
nadiren adenomlari igerir, enfeksiydz ve inflamatuar lezyonlar hafif artmis
aktivite gosterebilir. PET pozitif adrenal lezyonlarin yaklasik %5'i yanlis
pozitiftir (Blake et al., 2010). PET ile 1 cm'den kiigiik lezyonlar dogru olarak
degerlendirilmez. Karaciger parankiminden daha fazla FDG tutulumu
gosteren lezyonlar malign olarak kabul edilir. SUVmax (standardize edilmis
geri alimm maksimum degeri) degerinin 3,1'den biiyiik olmasi malignite ile
korelasyon gosterir (Blake et al., 2010). Bu yontemlerle kategorize edilmeyen
lezyonlar malign olarak kabul edilir.

4-6 ay icinde takip goriintiilemesi veya goriintii kilavuzlugunda
biyopsi i¢in. BT esliginde adrenal biyopsi gilivenlidir, kanama ve pndmotoraks
olagandist komplikasyonlardir. Biyopsi, transhepatik yaklagim kullanilarak
veya pnomotoraks riskini azaltmak i¢in adrenal lezyon tarafi asagi bakacak
sekilde dekiibit pozisyonda gerceklestirilebilir. Lezyonun feokromasitoma
olma ihtimali varsa dikkatli olunmali ve biyopsiden genellikle kagmnilmalidir.
Bir feokromasitomanin perkiitan biyopsisi hipertansif krizi tetikleyebilir.

3. ADRENAL ENDOKRIN SENDROMU

3.1. Cushing Sendromu

Cushing sendromu, adrenal korteks tarafindan saliman asirt miktarda
hidrokortizon ve kortikosterondan kaynaklanir. Klinik bulgular arasinda
hipertansiyon, trunkal obezite, kolay morarma, genel halsizlik, diabetes
mellitus ve oligomenore yer alir. Adrenal hiperplazi, noniyatrojenik Cushing
sendromu vakalarinin %70'ine neden olur. Hiperplazi, vakalarin %90'mda
adrenokortikotropik hormon (ACTH) iireten bir hipofiz mikroadenomu
tarafindan uyarilir. Siipheli hipofiz adenomlar1 i¢in sella MRG onerilir.
Vakalarin  %10'unda ACTH kaynagi ektopiktir, genellikle akciger
malignitelerinden kaynaklanir. Benign adrenal adenomlar Cushing sendromu
vakalarimin %20'sine, adrenal karsinom ise kalan %]10una neden olur.
Cushing sendromunun subklinik bir formu, tesadiifen bulunan kiiciik adrenal
adenomlarin varlig: ile iliskilendirilmistir. Klasik Cushing sendromundan
daha yaygin olabilir. Hipertansiyon, Tip 2 diyabet ve obezite i¢in klinik
degerlendirme siklikla Onerilir. ACTH inhibisyonuna bagli olarak
kontralateral adrenal bezde atrofi mevcut olabilir.
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3.2. Conn Sendromu

Yiiksek aldosteron seviyeleri tarafindan iretilen Conn sendromu,
sistemik hipertansiyonun %1 ila %2'sine neden olur (Patel, Lingam,
Beaconsfield, Tran, & Brown, 2007). Klinik tani, inat¢1 hipokalemi, artmis
serum ve idrar aldosteronu ve plazmada azalmis renin aktivitesi bulgular ile
konur. Vakalarin %80'inin nedeni soliter, iyi huylu, hiperfonksiyon gosteren
adrenal kortikal adenom, geri kalan %20'sinin nedeni ise adrenal
hiperplazidir. Adenomlar cerrahi rezeksiyon ile tedavi edilirken, hiperplazi
medikal olarak tedavi edilir. Conn sendromuna neden olan adenomlar kiigiik
olma egilimindedir (<2 cm); bu nedenle, dogru lokalizasyon igin ince kesitler
kullanarak miikemmel BT teknigine siki bir sekilde dikkat etmek gerekir.
Adrenal vendz 6rnekleme, asir1 aldosteron salgilanan bolgeyi dogrulamak ve
sorunlu vakalarda adenomu hiperplaziden ayirmak igin kullanilir.

3.3. Adrenogenital Sendrom

Adrenogenital sendrom genellikle bir enzim eksikligi (11 beta- veya
22- hidroksilaz) olan yenidoganlarda ve bebeklerde ortaya ¢ikar ve kortizol ve
aldosteronun eksik iiretimine ve 6zellikle androjenler olmak iizere onciillerin
fazlaligima yol agar. Bu bebeklerde genellikle ultrasonografi ile iyi bir sekilde
gosterilen adrenal hiperplazi vardir. Hem adrenal adenomlar hem de
karsinomlar yash hastalarda maskiilinizan veya feminizan sendromlarin bir
nedeni olabilir.

3.4. Addison Hastahgi

Addison hastaligi, adrenal korteksin %901 tahrip olduktan sonra
ortaya c¢ikan primer adrenal yetmezligi ifade eder. Adrenal bez boyutlar
kiiciiliir ve goriintiileme yontemleriyle tespit edilemeyebilir. Diger nedenler
arasinda tiiberkiiloz, histoplazmoz, infarkt, fungal enfeksiyon, lenfoma veya
metastatik tiimor nedeniyle bezlerin tahrip olmasi yer alir. Adrenal
kalsifikasyon dnceden gegirilmis tiiberkiiloz veya histoplazmozu diigiindiiriir.
Aktif enfeksiyonda bilateral kalinlagsma goriiliir. Lenfoma ve metastazlar ise
adrenal bez dokusunu tiimdr ile doldurmaktadir.

3.5. Feokromasitoma

Feokromasitoma, hipertansiyon, bag agris1 ve titremeye neden olan
nadir bir katekolamin salgilayan tiimordiir. Paroksismal ataklar karakteristiktir
ancak her zaman mevcut degildir. Feokromasitomanin "onlar kurali "na
uydugu soylenir: 10 bilateral, %10 ekstra adrenal, %10 malign, %10 ailesel ve
%10 "insidental" bulgu olarak saptanir. Feokromasitoma multipl endokrin
neoplazi (MEN II), von Hippel-Lindau sendromu (Leung, Biswas, Duncan, &
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Rankin, 2008) ve norofibromatozis ile iliskilidir. Feokromasitoma, spontan
kanamaya neden olan en yaygm adrenal tiimordiir. BT, klinik belirtiler
mevcut oldugunda tiimorii saptamak igin tercih edilen olagan gorintiileme
yontemidir  (Johnson et al., 2009b). Literatir geleneksel olarak
feokromasitomali hastalarda adrenerjik krizi tetikleme riski nedeniyle
intravendz kontrast madde kullanimma karsi ¢ikmaktadir. Daha yeni
deneyimler, noniyonik kontrast maddelerle Onemli bir risk olmadigimi
gostermektedir (Bessell-Browne & O'Malley, 2007). Cogu tiimériin ¢ap1 2
cm'den biiyiiktiir. Tiimdrler tamamen solidden komplekse ve agirlikli olarak
kiste kadar degiskenlik gosterir. Kalsifikasyon nadirdir, ancak mevcut
oldugunda genellikle "yumurta kabugu" konfigiirasyonundadir. Cogu tiimdr,
malign lezyonlara benzer sekilde hevesli bir sekilde biiyiir ve yavasega yikanir.
Bununla birlikte, bazi lezyonlar benign lezyonlarda goriilen zayif
kontrastlanma veya hizli yikanma gosterdiginden bulgular degiskendir.
MR'da, T2A sekanslarda yiiksek sinyal ("ampul" lezyonu) karakteristiktir
ancak sadece %70'inde goriiliir (Elsayes et al., 2005).

Kimyasal sift MRG, IP ve OP goriintilleri arasinda sinyal
yogunlugunda degisiklik gostermez. Adrenal bezde lezyon bulunmazsa,
tarama gogsii ve karin ve pelvisin geri kalanini i¢erecek sekilde genisletilir.
Feokromasitoma icin adrenal disit bolgeler arasinda aort bifurkasyonu
yakinindaki Zuckerkandl organi, mesane ve para-aortik sempatik zincir yer
alir.  Feokromasitomanin  lokalizasyonunda  1-131  veya  [-123-
metaiyodobenzilguanidin (MIBG) kullanilarak yapilan radyoniiklid taramalar
da etkilidir. PET-BT, MIBG negatif olanlar da dahil olmak iizere ¢ogu
timorde artmig FDG tutulumu gosterir. Tiimoriin atipik goériinimii tim
goriintiileme yontemlerinde nispeten yaygindir.

4. BENIGN ADRENAL LEZYONLAR

4.1. Adrenal Hiperplazi

Adrenal hiperplazi, Cushing sendromu vakalarinin %70'inin ve Conn
sendromu vakalarinin %20'sinin nedenidir (Patel et al., 2007). Adrenal
hiperplazi, endokrin sendromlarm bir nedeni olarak adrenal adenomdan ayirt
edilmesi 6nemlidir. Hiperplazi neden oldugunda sendrom genellikle medikal
olarak tedavi edilirken, hiperfonksiyone adrenal adenomlarin cerrahi olarak
cikarilmasi genellikle kiiratiftir. Biyokimyasal olarak hiperplastik bez
vakalarinin yarist BT ve MR'da anatomik olarak normal goriinecektir.
Vakalarin geri kalaninda, her iki bez de yaygin olarak biiylimiis olacak ancak
normal adrenal seklini koruyacaktir. Nadiren, hiperplazi nodiiler goriinebilir
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ve soliter veya multipl adenomlan taklit edebilir. Difiiz hiperplazide, adrenal
bezlerin kruslart 5 cm'den uzundur ve 10 mm kalinlig1 asar. Kimyasal sift
MRG bazen karsit fazli goriintiilerde sinyal kaybi gosterir. Metastatik
hastalik, tiiberkiiloz ve histoplazmoz da difiiz adrenal biiyiimeye neden
olabilir ve adrenal hiperplazi goriiniimiinii taklit edebilir.

4.2. Adrenal Myelolipom

Adrenal miyelolipomlar, adrenal bezdeki kemik iligi elemanlarindan
kaynaklanan nadir, nonfonksiyone benign tiimorlerdir. Tiimdrlerin malign
potansiyeli yoktur. Boyutlar1 30 cm'ye kadar degisir ve kemik iligi yag1 ve
hemopoetik dokudan olusan karigik bilesenleri nedeniyle siklikla homojen
degildirler. Biiyiikk lezyonlarda (>5 ocm) kanama egilimi vardir.
Kalsifikasyonlar %20 oraninda mevcuttur. BT veya MRG ile tiimor iginde
makroskopik yag bolgelerinin (-30 ila -100 HU) tanimlanmasi tan1 koymada
kesindir. BT ateniiasyonunun -30 HU'dan az olmasi kesindir (Pereira, Sirlin,
Pinto, & Casola, 2005). MRG’de, T1A ve T2A sekanslar, yiiksek sinyalli yag
icerigini gosterir. Azalmis sinyal gosteren yag baskili puls sekanslari taniyi
dogrular. Makroskopik yag hiicreleri ¢ok az hiicre i¢i suya sahip oldugundan
kimyasal sift MRG genellikle yararli degildir. PET tipik olarak avid FDG
tutulumu  gostermez.  Ultrasonografide  hiperekojen  olabilirler ve
retroperitoneal yag ile karsabilirler.

4.3. Adrenal Hemoraji

Adrenal hemoraji en sik yeni dogan bebeklerde goriiliir. Genellikle
hipoksi, dogum travmasi veya septisemi ataklariyla tetiklenir. Vakalarin ¢cogu
iki taraflidir. Cocuklarda adrenal hemoraji ¢ocuk istismari ile iligkili olabilir.
Yetigkinlerde, kiint travma (%80) ve enfeksiyon, adrenal kanamanin en
yaygin nedenleridir. Yetiskinlerde en sik tek tarafli kanama goriiliir ve en sik
sag adrenal bez etkilenir. Bilateral kanama adrenal yetmezlige neden olabilir.
Kontrastsiz BT'de kanama, yiiksek ateniiasyon gosterir (50 ila 90 HU).
BT'deki kanama, kontrastli ¢alismalarda karaciger ve dalak ile
karsilagtirildiginda hipodensdir. Periadrenal yagda c¢izgilenme ve komsu
fasyada kalinlasma ek bulgulardi. MRG, kanamanmm yasmma bagh
gorlintiileme Ozellikleri ile adrenal hemoraji i¢in olduk¢a duyarli ve
spesifiktir. Akut kanama T1A’da izointens ve T2A'da diisiik intensitededir.
Subakut kanama T1A’da parlaktir ve T2A’da ya karanlik ya da parlaktir.
Hemosiderin igerikli eski kanama hem T1A hem de T2A’da diisiik sinyallidir.
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4.4. Adrenal Kalsifikasyon

Hem ¢ocuklarda hem de yetigkinlerde adrenal kalsifikasyonlar en sik
adrenal hemorajiden kaynaklanir.

Tiiberkiilloz ve histoplazmoz, Addison hastaligi ile iligkili yaygin
adrenal kalsifikasyona neden olabilir. Kalsifiye olan adrenal tiimorler arasinda
¢ocuklarda noroblastom ve gangliondroma, yetiskinlerde ise adrenal
karsinom, feokromasitoma ve ganglionéroma bulunur. Eski kanamaya bagh
adrenal psoddokistler yetiskinlerde en sik goriilen kalsifiye adrenal kitlelerdir.
Wolman hastaligi, genislemis kalsifiye adrenal bezler, hepatomegali ve
splenomegali ile iliskili nadir, otozomal resesif bir lipid bozuklugudur.

4.5. Adrenal Kist

Adrenal kistler genellikle belirti vermeyen ve tesadiifen kesfedilen
nadir lezyonlardir. Gergek kistler endotel veya epitel ile cevrilidir.
Psodokistler fibroz bir duvara sahiptir ve genellikle adrenal hemoraji veya
enfarktiis sonucu olusur. Parazitik kistler genellikle ekinokok kdkenlidir.

Adrenal kistler kadimlarda daha yaygmdir ve her yasta goriilebilir.
Kistler, kalsifikasyonlu veya Kalsifikasyonsuz ince duvarlara sahip
olduklarinda, i¢ su yogunlugu oldugunda, boyutlar1 5 ila 6 cm'yi
geemediginde ve BT'de kontrastlanma gostermediginde komplike olmayan ve
iyi huylu olarak smiflandirlabilir.

Kist duvarlarinda ve septalarinda kalsifikasyon tiim kist tiplerinde
yaygin bir bulgudur. Endotelyal kistler septal kalsifikasyon ile birlikte
multilokiile olma egilimindedir. Hemorajik psddokistler genellikle duvarda
kalsifikasyon ile birlikte unilokiilerdir. Ultrasonografi, septali olabilen ince
duvarl anekoik kistleri gosterir. Komplike olmayan kistler T1A’da uniform
diisiik yogunluklu icerige, T2A’da uniform yiiksek yogunluklu icerige sahiptir
ve gadolinyum ile internal kontrastlanma gostermez. BT veya MRG’de
kontrastlanma gdsteren, MRG'de homojen olmayan, US'de ekojenik sivi veya
i¢ debris igeren veya semptomlara neden olan 6 cm'den biiyiik, kalin duvarl
veya solid bilesenli kistlerin cerrahi olarak ¢ikarilmasi diisliniilmelidir. Bu
lezyonlar kanama ile komplike olmus kistler olabilecegi gibi metastazlar ve
feokromasitoma dahil kistik dejenerasyon gosteren tiimorler de olabilir. Kist
duvariin perkiitan biyopsisi zordur ve kist sivisinin perkiitan aspirasyonu
maligniteyi dislamak i¢in glivenilir olmayabilir.
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4.6. Ganglionéroma

Gangliondéroma, adrenal medulla veya paravertebral sempatik zincirin
nadir goriilen benign bir tiimoridiir (Lonergan, Schwab, Suarez, & Carlson,
2002). Biiyiik olsalar bile ¢ogu asemptomatiktir. Goriintiillemede genellikle
homojen, siklikla ¢ok biiyiik (>20 cm), hafif heterojen kontrastlanma gosteren
bir kitle olarak goriiliir.

5. MALIGN ADRENAL LEZYONLAR

5.1. Adrenal Karsinom

Adrenal karsinom nadir goriilen ancak 6liimciil bir timérdiir. Cogu
biiyliktiir (>6 cm) ve bagvuru sirasinda invazivdir. Karsinomlarin yaklagik
yarist fonksiyone ve endokrin sendromlara, en sik Cushing sendromuna ve
nadiren Conn sendromuna, virilizasyona veya feminizasyona neden olur.
Tipik BT goriiniimii, santral nekroz ve hemoraji alanlar1 olan, irregiiler
kontrastlama gosteren biiyiik bir kitledir (4 ila 20 cm) (Johnson et al., 2009b).
Gecikmis postkontrast BT taramalarinda, kontrast yikanmasi benign adrenal
adenomlardan Onemli Olglide daha azdir ve adrenal metastazlarin zayif
yikanmasina benzerdir. Boyutlar1 4-5 cm'den biiylik adrenal timoérler 6nemli
karsinom riski nedeniyle ¢ikarilmalidir.

Tiimérlerin %30'unda kalsifikasyon mevcuttur. Hepatik ve lenf nodu
metastazlar1 yaygindir. Renal ven veya IVC'de tiimér trombiisii belirgin
olabilir. Biiylik tiimorleri hepatik kitlelerden ayirmak zor olabilir. MR'da
T1A, karaciger ile karsilastirildiginda agirlikli olarak hipointens olan homojen
olmayan biiyiik bir kitle gosterir. T2A’da 6zellikle nekroz alanlarinda sinyal
yogunlugu artar. Gadolinyum kontrastlanmasi veya gradyan eko goriintiileme
tiimor trombiisiinii saptamak i¢in yararlidir. Doppler ile US de tiimor
trombozunun degerlendirilmesi i¢in kullanilabilir. PET-BT sadece tiimorde
degil, ayni zamanda bazilari MR ve BT'de gozden kagabilen metastatik
lezyonlarda da belirgin FDG aviditesi gosterir (Elaini et al., 2007).

5.2. Lenfoma

Lenfoma primer adrenal lezyon olarak nadirdir ancak Hodgkin dis1
lenfoma vakalarin %4'tinde adrenali tutar. Retroperitoneal lenfoma, adrenal
bezi tamamen kaplayabilir. BT'de lenfoma diger malignitelere benzer
yikanma Ozellikleri gosterir. MR, T2A’da heterojen parlak sinyal gosterir.
PET-BT artmis FDG tutulumu gosterir.
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5.3. Kollizyon Tiimérii

Kollizyon tiimorii, ayn1 bolgede ayr ayr1 var olan histolojik olarak
farkli neoplazmlarin bir arada bulunmasmi ifade eder. Metastatik hastalik
daha oOnce karakterize edilmis bir adrenal adenom {izerine yerlesebilir.
Lezyonun boyutunda artis veya goriintiileme 6zelliklerinde belirgin degisiklik
bu nadir lezyonu diisiindiiriir.
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1. GIRIS

Viicudumuzda otonom ve endokrin sistemin uyumlu ¢alismasiyla doku
stvilart ve plazma igerigi diizenlenmektedir. Diger sistemlerden farkli olarak,
embriyonel yapraklardan gelisen endokrin bezler viicut bolgelerinde daginik
olarak yerlesmislerdir. I¢ salg1 bezleri, direkt kana salgiladiklar1 hormonlar
araciligiyla etkilesmektedirler ve fonksiyonel biitiinliik olusturmaktadirlar.
Hormon kelimesi; Yunanca’da “kigkirtmak”, “harekete gecirmek” anlaminda
olan bir fiilden tiiretilmistir. Endokrin organlarda, zengin damar aglari yer
almaktadir. Damar aglarindan kana birakilan hormonlar, dolasim sisteminde
kendilerine duyarli hiicrelerin aktivitesini uyaric1 veya durdurucu olarak
etkilemektedirler. Endokrin bezlerin aktivitesi, kandaki hormon diizeylerini
degistirmektedir. Bu durum, bazi hastaliklara neden olmaktadir. Endokrin
organlar, anatomik olarak kiiciik hacimlidirler. Fakat fizyolojik 6nemleri ¢ok
fazladir, bu yiizden viicuttan ¢ikarilmalari 6liime sebep olabilir. Yerlesim
Ozelligi olarak belirli organlar halinde (glandula throidea), organ iginde
dagilmis hiicre gruplart veya dokular seklinde (pankreas iginde bulunan
Langerhans adaciklar1) bulunmaktadirlar.
Endokrin islevi olan organ ve dokular dort kisimda incelenebilir.

1.1 Hypothalamus

Sinir sisteminde neredeyse tiim kaynaklardan gelen uyarilar, dogrudan
veya nuc. amygdaloideum’a ugrayarak hypothalamus’a iletilmektedir. Ayrica
cesitli  hormonlarin  diizeyleri, hypothalamus’un farkli  boliimlerini
uyarmaktadir veya inhibe etmektedir. Bu bilgilerin biiyiik kismi, viicudun
timii ile ilgili hipofiz hormonlarmin salgilanmasinin diizenlenmesinde
kullanilmaktadir. Bdylece hypothalamus, otonom ve endokrin sistemi
biitlinlestirerek aktivitelerinde 6nemli rol oynamaktadir.
RH (releasing hormon) ve IH (inhibiting hormon), hipofiz’in 6n lob
hormonlarmi kontrol etmektedirler. Genellikle hipofiz’in 6n lobundan
salgilanan hormonlar i¢in bir hipotalamik RH yer almaktadir.

LRH (=GnRH) ==p- FSH,

GHRH ey GH salgilatir.

GHIH ) GH serbestlenmesini engeller.
Benzer sekilde;

PIF me——)- Prolaktin sekresyonunu inhibe eder.
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Nuc. paraventricularis’ten salgilanan oksitosin ile nuc. supraopticus’tan
salgilanan  vazopressin = (ADH=antidiliretik hormon), aksonlar ile
hypophysis’in arka lobuna iletilmektedir.

1.2 Endokrin Organlar
Hypophysis, gl. throidea, gl. parathyroidea, gl. suprarenalis, pancreas,
ovarium, testis ve thymus hormon salgilayan bez yapilardir.

1.3 Yaygin Endokrin Dizge

Hypothalamus’un yonettigi endokrin organlarin haricinde, crista
neuralis’den gelisen endokrin islevi olan hiicreler bulunmaktadir. Bu hiicreler,
yaygin endokrin dizge olarak tanimlanmaktadir. Ornegin; midenin pars
pylorica’sinda bulunan hiicrelerden gastrin, duodenum’dan kolesistokinin,

ince bagirsaktan sekretin salgilanmaktadir.

1.4 Bobrekler ve Vitamin D

Bobreklerden renin, eritropoietin, 1.25 DHKK (1.25
dihidroksikolekalsiferol) ve prostaglandinler salgilanmaktadir. 1.25 DHKK,
vitamin D’nin en aktif bigimidir ve hem vitamin hem hormon 6zelligindedir.
Kan kalsiyumu azaldiginda salgilanmasi artmaktadir, fosfat arttiginda ise
azalmaktadir. Boylece bobrekler endokrin islev gdrmiis olurlar (Gokmen,

2017).

2. HORMON SALGILANMASININ DENETIMI VE

DUZENLENMESI

Hormon salgilanmasi, belirli islemler sonucunda gerceklesmektedir. Bu
islemler, organlarda farkli sekillerde olmaktadir. Hormon salgilanmasimin
denetimi ve diizenlenmesinde negatif ve pozitif geribildirim yollar1 6nemlidir.

Endokrin organlardaki bu etkilesimler, basitce sematize edilebilir (Gokmen,
2017).
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Hypothalamus =p TRH =9 Adenohypophysis = TSH = Tiroid =14 = T3

Hypothalamus=# CRF=pAdenohypophysis =» AcTH=pBbrekiistii bezi
= Kortizol
=p Androjen

Hypothalamus=$GRH A denohypophysis # FSH =p-Ovaryumsp Ostrojen
LH - Ovaryum=»Progesteron

Hypothalamus=-GRH =g Adenohypophysis s FSH =pTestis = inhibin
LH=p-Testis =Testesteron

3. IC SALGI BEZLERI (GLANDULAE ENDOCRINAE)

Gl. pituitaria, gl. throidea, gl. parathyroidea, thymus ve gl.
suprarenalis salgiladiklar1 hormonlar1 direkt olarak dolagim sistemine
bosaltmaktadirlar. Bosaltici kanali olmayan bu bezlere i¢ salgi bezleri denir.

3.1 Glandula Pituitaria (Hypophysis Cerebri)

Hypophysis; kirmizimsi, gri renkte, oval sekilli, boyutlar1 12 mm, 8§ mm
ve 6 mm’dir. Agirligi 400-900 mg’dir. Gebelikte 900-1000 mg’a kadar
cikmaktadir. Dogum yapmis kadinlarda, dogum yapmayanlara gore daha
agirdir ve yaglanmayla birlikte agirligi azalmaktadir. Infundibulum adi verilen
uzanti aracilifiyla hypothalamus’un tuber cinereum’unun alt yiiziine
tutunmaktadir. Bez, fossa hypophysialis’te yerlesmektedir. Bu ¢ukur, dura
mater kivrimi olan diaphragma sella ile ortiiliidiir. On iist tarafinda
diaphragma sellae ve chiasma opticum, 6nde sinus sphenoidalis, yanlarda
sinus cavernosus ve onun iginde yer alan n. oculomotorius, n. trochlearis, n.
ophthalmicus ve n. maxillaris ile komsudur. Arkada dorsum sellae, a. basilaris
ve pons ile komsudur. Hipofiz’den salgilanan hormonlar, viicuttaki endokrin
bezlerin ¢aligmasini diizenlemektedir. Bu yiizden, hipofiz’in bir orkestra sefi
gibi fonksiyonu vardir. Yasam icin gerekli olan bir bezdir. Embriyolojik ve
fonksiyonel olarak adenohypophysis ve neurohypophysis olmak {izere iki
kisma ayrilmaktadir (Akkin ve ark., 2010).

3.1.1 Adenohypophysis (Lobus anterior): Agiz ektodermi kokenlidir.
Stomadeum tavanindan yukar1 dogru Rathke kesesi olarak adlandirilan bir
cikintt olugmaktadir.

Bu kesenin kivrilan kenarlar birbirleriyle kaynasmaktadir ve kapanan
bu kese mezoderm i¢inde gogiine devam etmektedir. Rathke kesesinin verdigi
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uzantt ile noral ektoderm uzantist1 kaynasirlar ve hypophysis olusur.
Adenohypophysis, damardan c¢ok zengindir. Farkli Dbiiyiikliikte epitel
hiicrelerinden ve vaskiiler sinusoidlerden olusmustur. Bunlar retikiiler dokuyla
desteklenmektedir. Noral infundibulum’un kokiinii saran adenohypophysis
uzantis1 pars tuberalis olarak tanimlanir. Adenohypophysis’in biiyiik kismi
pars intermedia ve pars distalis olarak ikiye ayrilmaktadir.
Adenohypophysis, hypothalamus’a portal ven ile baglanmaktadir.
Hypothalamus’ta bulunan uyarici ve inhibe edici etkenler, bu portal dolagim
yoluyla adenohypophysis’e ulasirlar.

Adenohypophysis hormonlarinin metabolizma, biiyiime, seksiiel gelisme ve
laktasyonda 6nemli fonksiyonlar1 vardir. Bu sebeple ¢ogunlukla trofik etkili
hormonlardir.

Tablo 1: Adenohypophysis’ten salgilanan hormonlar ve iglevleri.

Hormonlar islevleri

STH (Somatotropin Puberte oOncesi kas, iskelet ve omurga yapisinin
Hormon) gelisimi igin gereklidir.

ICSH (Interstitial Erkekte testis’te Leydig hiicrelerinden androjen
Hiicre Stimulan salgilanmasini, kadinda corpus luteum’da progesteron
Hormon) salgilanmasini saglar (Luteinize hormon= LH).

FSH (Follikiil Stimulan | Erkekte  spermatogenesis’i,  kadinda  Ostrojen
Hormon) salgilanmasini, ovarium’da Graaf follikiillerinin
geligsmesini ve ¢atlamasini saglar. Follikiilden 6strojen
salgilanmasiyla ovulasyon ger¢eklesmektedir.

LTH (Lactogenic Gebelikte meme gelisimi ve siit yapimini

Hormon=Prolaktin) saglamaktadir. Corpus luteum’un devamlilifinda
gereklidir.

ACTH Gl.  suprarenalis’in  korteksinden  hormonlarin

(Adrenocorticotropin salgilanmasini saglar.

Hormon)

TSH (Tiroid Stimulan Gl. thyroidea’y1 uyarir.

Hormon)

MSH (Melanosit Deri pigmentinin artmasina sebep olur.

Stimulan Hormon)
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Adenohypophysis’in histolojik incelemesinde; kromofob (C Hiicresi= Esas
hiicre) %50, asidofil %35 ve bazofil hiicreleri %15 oraninda goriilmektedir.
Asidofil hiicreler periferde, bazofil ve kromofob hiicreler bezin merkezi
boliimiinde yogunluk gosterirler (Gokmen, 2017).

3.1.2 Neurohypophysis (Lobus posterior): Noral ektoderm kokenlidir.
Diencephalon  tabaninin  asagi  dogru  biiyiimesiyle  gelismektedir.
Hypothalamus’a noéral yollarla baglanmaktadir. Eminentia mediana,
infundibulum ve lobus nervosus’tan meydana gelmektedir. Hipotalamik
hormonlarm  ¢ogu, hipofiz &n lobuna tasginmadan Once eminentia
mediana’daki sinir uglarindan salgilanmaktadir. Bu bolgenin farkli yerlerden
gelen uyaranlar ile wuyarilmasi sonucunda hipotalamik  faktdrler
salgilanmaktadir.

Pituicyte olarak adlandirilan graniillii ve lipid tanecikleri bulunduran
0zel hiicrelerden meydana gelir. Neurohypophysis’te yer alan kapillerler kan-
beyin bariyeri igermemektedir. Damarlari; pencereli kapiller tiptedir ve
sekresyonlarin yerel dolagima diffiizyonuna izin vermektedir.

Tablo 2: Neurohypophysis’ten salinan hormonlar ve islevleri.

Hormonlar Islevleri

ADH (Antidiiiretik | Bobreklerdeki distal ve toplayici kanallardan su geri
Hormon=Vazopressin) | emilimini  kontrol  etmektedir. ~ Hypothlamus’taki
osmoreseptorler tarafindan yonetilir. Siitin - meme

kanallarindan digar1 atimini saglamaktadir.

Oksitosin Uterus kaslar1 ve meme kanallarimin ¢evresinde yer alan

diiz kaslarda kasilma meydana getirmektedir.

Hypophysis, kanlanmasi fazla olan bir bezdir. Gram basina
hesaplandiginda, viicudun en fazla kan alan dokusudur (0.8 ml/gr/dk). Bu kan,
hypothalamus’u dolasarak hypophysis’e gelmektedir.

A. carotis interna’dan gelen a. hypophysialis inferior ve a. hypophysialis
superior araciligiyla kanlanmaktadir.

Eminentia mediana ve infundibulum’da ¢ok fazla venoz kapiller ag
bulunmaktadir. Pars distalis’teki hiicre kordonlarinin arasinda bol miktarda
sinusoid yer almaktadir.

Bu iki kapiller sistem arasinda baglantiy1 saglayan hipofizer portal sistem yer
almaktadir. Pars distalis, direkt olarak arteriyel kan almaz. Eminentia
mediana’da bulunan kapillerlerden uzun hipofizer portal venlerle ve
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infundibulum’daki kapillerlerden kisa hipofizer portal venler ile kan
gelmektedir.

Hypothalamus’tan gelen sinir hiicrelerinin aksonlari, infundibulum’da
bulunan kapiller yumaklarda sonlanmaktadir. Boylece hypothalamus’tan
gelen releasing hormonlar 6n loba taginmaktadir ve 6n lobun calismasi
denetlenmektedir. Lobus neuralis’te bagimsiz bir vendz noral kapiller pleksus
yer almaktadir. Vendéz pleksuslar, komsu dura mater ven sinuslarma
dokiiliirler ve sistemik dolasima katilirlar.

Adenohypophysis’in kan damarlari ¢evresindeki sempatik sinir lifi
disinda direkt olarak sinir lifi baglantis1 yoktur. Bu sinir lifleri, farkli peptidler
icermektedirler ve kan akimimi arttirmaktadirlar. Fakat hormon sentezi ve
serbestlenmesinin kontrolii iizerinde etkileri yoktur (Arinci ve ark., 2006).

Klinik Bilgi: Norohipofiz’in gelisim bozukluklari, timér ve yangisal
durumlarda diisiik yogunlukta c¢ok fazla miktarda idrar ¢ikarilmaktadir
(poliiiri). Asirt su igme de s6z konusudur. Diabetes insipitus olarak
adlandirilan bu hastaligin sebebi ADH eksikligi veya yoklugudur.

Asidofil adenom gibi patolojik durumlarda, somatotropik hormon fazla
salgilanabilmektedir. Adolesan donemden once agir salgilanirsa gigantism,
adolesan donemden sonra salgilanirsa akromegali olarak tanimlanan klinik
olgular goriilmektedir. Gigantism’de epifiz plaklar1 kapanmadan 6énce STH
hormonunun fazla salgilandig1 kisiler dev yapilidir ve viicut bdliimleri
orantilidir. Akromegali’de viicut boliimleri orantili degildir. El, ayak, burun,
elmacik kemikleri, mandibula biiylimektedir ve yiiz hatlar1 kabalagsmaktadir.
Kalp, karaciger ve bobrek gibi organlarda biiylimeler goriilir. Kemik ve
eklemde agr1, karpal tlinel sendromu, asteni ve libido azalmasi1 goriilebilir.

Asidofil adenomlarda asir1 prolaktin salgilanabilmektedir. Bu durum
prolaktinom hiicreli tiimor olarak tanimlanmaktadir. Kadinda amenore ve
oligomenore, erkekte impotans ve libido kaybina sebep olmaktadir.

ACTH’nin asir1 salgilandi1g1 durumlarda Cushing Hastaligi goriiliir.
Govdede sismanlik, buffalo horgiicii, aydede yiizli, deride strialar, ekimoz,
hirsutizm, hipertansiyon, glukoz intolerans1 ve psikiyatrik bozukluklarla
karakterizedir.

TSH’nin asir salgilandig1 durumlarda hipertiroidizm goriilmektedir.
Tasikardi, terleme, tremor, 1s1 intoleransi, kilo kaybi ve metabolizmada artig
goriliir.

FSH ve LH’nin asir1 salgilanmasinda hipergonadizm meydana gelir.

Cocuklarda somatotropik hormon azlig1 sonucunda gelisme geriligi
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meydana gelir. Viicut boliimlerinde orantili bir ciicelik, erken yaslanma ve
genital hipoplazi goriilir (Lorain-Levi sendromu). Obezite, mental gerilik ve
genital hipoplazinin goriildiigii olgulara adiposogenital sendrom (Froehlich
sendromu) denir. Gonadotropin eksikligi puberteden 6nce olursa, testis ve
ovariumlar gelismemektedir ve puberte gecikmektedir. Insulin aktivitesi
durdurulamadigi i¢in kan sekeri diiser ve hipoglisemi ndbetleri meydana gelir.
Erigkinlerde ¢ogunlukla hipotiroidizm seklinde kendini gostermektedir.
Diabetes insipitus gelismektedir (Gokmen, 2017).

3.2 Glandula Thyroidea

Boynun 6n bolgesinde 5. servikal ve 1. torakal omurlar arasinda
larynx’in 6n yan yiizlerine dayali olarak deri altinda yer almaktadir. H harfi
seklinde, damardan zengin ve 25-30 gr agirligindadir. Endokrin bezlerin en
biliyligidiir ve agirligi sahislara gore degismektedir. Kadinlarda daha biiyiik ve
agirdir.

Gl. thyroidea lobus sinister, lobus dexter ve bu loblari ortada
birlestiren isthmus glandulae throidea olmak {izere ii¢ kisimdan meydana
gelmektedir. Lobus dexter ve lobus sinister, koni seklindedirler. Lobun tepesi,
cartilago throidea’nin linea obliqua’sinin dis tarafinda yer almaktadir. Tabani
5. ve 6. trachea halkasi hizasinda bulunur. Loblar; 5 cm uzunlugunda, 3 cm
eninde ve 2 cm kalinlhigindadir.

Loblarin 6n dis yaninda; m. omohyoideus’un venter superior’u, m.
sternothyroideus, m. sternohyoideus ve m. sternocleidomastoideus yer alir.
Arka dis yanda; v. jugularis interna, a. carotis communis ve n. vagus ile
komsudur. Yuvarlak arka kenarlari, iistte ve altta gl. parathyroidea’lar ile
komsudur. I¢ yanda; trachea, larynx, pharynx ve oesophagus yer alir.

Isthmus glandula thyroidea; iki lobun alt kisimlarini orta hatta birbirine
baglar. 2. ve 3. trachea halkalar1 seviyesindedir. Boyunda orta hatta
bulundugu i¢in yalniz deri ve fasya ile ortiilmektedir. Yan taraflardan m.
sternothyroideus, 6n yiizden v. jugularis anterior ile komsudur. Her iki taraf a.
throidea superior’u birbirine baglayan anastomik bir dal {ist kenarinda
uzanmaktadir. Alt kenarinda v. thyroidea inferior’lar bezi terk etmektedir.

Ugiincii bir lob olarak degerlendirilen lobus pyramidalis, isthmus gl.
thyroidea’nin iist kenarindan os hyoideum’a dogru uzanmaktadir. Isthmus gl.
throidea’nin stiinde bulunan kiigiik tiroid dokusu kiimelerine gl. thyroidea
accessoria denir.
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Gl. thyroidea’y1 distan saran iki kapsiil bulunmaktadir. Capsula
fibrosa, beze sikica yapismaktadir ve bez dokusu igine bolmeler gondererek
lobuli gl. thyroidea’y1 meydana getirmektedir. Lamina pretrachealis olarak
tanimlanan distaki kapsiil ise fascia cervicalis’in devamidir ve ig¢te bulunan
kapsiile gevsek bir sekilde baglanmaktadir. Bu fasya, tiroid ameliyatlarinda
kolayca ayrilip cerraha kolaylik saglamaktadir. Iki kapsiil arasinda a.
thyroidea inferior, n. laryngeus recurrens ve gl. parathyroidea yer almaktadir.
Guatr ameliyatlarinda a. thyroidea inferior’u baglarken n. laryngeus inferior’u
korumak onemlidir. Bu sinirin hasari, ses bozukluklariyla karakterize larynx
kaslarinin felcine sebep olmaktadir.

Gl. thyroidea, a. thyroidea inferior ve a. thyroidea superior ile
beslenmektedir. Bu damarlar arasinda ¢ok fazla anastomoz bulunur. %10
olguda a. thyroidea ima adi verilen bir arter bulunabilir. Venler gl.
thyroidea’nin yilizeyinde plexus olustururlar. Bu plexus’tan ii¢ ven baglar. V.
thyroidea superior ve v. thyroidea media, v. jugularis interna’ya agilir. V.
thyroidea inferior, v. brachiocephalica’ya agilir.

Lenf damarlari, bez kapsiiliindeki lenfatik ag ile baglantilidir. Bu
damarlar; nodi lymphatici prelaryngeales’e, pretracheales’e, paratracheales’e
ve nodi lymphatici cervicales profundi’ye agilabilmektedirler. Kalan lenf
damarlari, dogrudan ductus thoracicus’a agilabilmektedir.

Gl. thyroidea; ggl. cervicale inferius, ggl. cervicale medius ve ggl.
cervicale superius’tan ve n. vagus’tan gelen adrenerjik ve kolinerjik sinir
lifleriyle innerve olmaktadir. Sempatik sistem damarlar1 daraltmaktadir ve
dolayl olarak beze etki etmektedir. Esas etkiyi olusturan mekanizma, hipofiz
hormonlaridir (Oner, 2021).

Klinik Bilgi: GI. thyroidea; tiroid hormonunu salgilar, depolar ve
gerektigi zaman kana vererek metabolizma hizin1 diizenlemektedir. Kendi
hormonunu kolloid iginde depolamasi agisindan diger endokrin bezlerden
ayrilmaktadir. Gl. thyroidea, insan viicudu igin Onemlidir. Bazal
metabolizmay1 diizenlemektedir.

Hypophysis’in biliylime hormonu ile birlikte viicudun gelismesini
saglamaktadir. Genital bezlerin ¢alismasinda dnemli rol oynamaktadir.

Mikroskopik incelemede follikiil olarak tanimlanan yapilar
goriilmektedir. Bu follikiiller, gl. thyroidea’nin salgilama birimini olugturur.

Adenohypophysis’den salgilanan TSH, gl. thyroidea’y1 uyarir ve tiroid
hormonlar1 (T4, T3) salgilanir. Bu hormonlar, negatif geribildirim ile TSH
salinmasini azaltir.

GL. throidea’nin parafollikiiler hiicrelerinden kalsitonin salgilanir.
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Kemikten kalsiyum ¢oziilmesini inhibe eder ve kan kalsiyum seviyesini
diisiirtir.

Gl. thyroidea, menstruasyon ve gebelikte biiyiir, fakat fizyolojik sinir1
gecmez. Bez normalden fazla biiyiirse goitre (guatr) olarak tanimlanir. Gl.
thyroidea’nin normal, azalmig ve artmig salgilamasina bagli meydana gelen
klinik durumlar sirasiyla 6tireid, hipotiroid ve hipertiroid olarak
tanimlanmaktadir.

Dogustan itibaren gl. thyroidea’nin yetersiz ¢alistig1 durumlarda
cocukluk ¢aginda tiroid ciiceligi, zeka geriligi; eriskin donemde metabolizma
distikligi, saglarda seyrelme, miksodem ve bradikardi gibi bulgular
izlenmektedir. Bezin yetersizligi ileri yaslarda olursa, ciicelik disindaki
belirtiler goriilmektedir.

Bez fazla calistiginda, bazal metabolizma artmaktadir. Ekzoftalmi,
tagikardi, sinir sisteminde uyarilma, uykusuzluk ve zayiflama gibi bulgular
gozlenmektedir. Hipertiroidizm ve gl. thyroidea biiyiimelerinde, bu bezin
kismi olarak c¢ikartilmasi gerekebilir. Ancak malignite haricinde organin
tamamen ¢ikarilmasi diigiiniilmemektedir.

Gl. thyroidea’nin ameliyatlarinda, a. throidea inferior baglanirken yakin
komsulugu olan n. laryngeus recurrens’i korumak onemlidir. Sinir
zedelenirse ses kisikliklart olusur. GI. thyroidea kismen ¢ikartildiginda, gl.
parathyroidea’ya zarar vermemek i¢in bezin arka kisimlar1 yerinde birakilir.
Aksi halde yanliglikla gl. parathyroidea ¢ikarilabilir.

GlI. thyroidea agenesisi (yoklugu) siklikla goriilmektedir. Kretinizm,en
stk sebebidir. Cocukluk ve erigkin donemde ductus thyroglossus’un
kaliciligini stirdiirmesi, boyunda kistik olusumlar ile kendini belli etmektedir.

Retrosternal guatr’da gl. thyoidea’nin patolojik derecedeki boyutlar
asagl dogru sarkmaktadir. Bu durum, venlere ve trachea’ya baski yaparak
solunum sikintisina sebep olabilmektedir (Celik ve ark., 2013).

3.3 Glandula Parathyroidea

Sarimsi, kahverengi renkte ve mercimek biiyiikliiglindedirler. GI.
throidea loblarmin arka kenarinda, i¢ ve dis kapsiillerin arasinda yer alir.
Genellikle 6 mm uzunlugunda, 3-4 mm genigliinde ve 1-2 mm
kalinhigimmdadir. Her bez yaklagik 0,5 gr agiwhgindadir. 3. ve 4. yutak
kavislerinden gelismektedirler. Bu bezlerin yukarida yer alanlari gl.
parathyroidea superior, asagidakiler ise gl. parathyroidea inferior olarak
tanimlanmaktadir. Bu bezler genellikle 4 adettirler. Gl. parathroidea superior,
gl. thyroidea loblarinin arka kenarmin ortasinda yada daha yukarisinda yer
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almaktadir. Genellikle iki tanedirler. Gl. parathyroidea inferior, farkli yerlerde
bulunabilirler. Yan loblarin alt kisminda ya da daha asagisinda, a. thyroidea
inferior’un altinda veya {istiinde, tiroid dokusunun igerisinde ve mediastinum
anterius’ta yer alabilirler. Bu farkli konumlarindan dolayi cerrahi girisimlerde
onemlidirler. Gl. parathyroidea inferior genellikle n. laryngeus recurrens’in
Oniinde, gl. parathyroidea superior arkasinda bulunmaktadir.

Gl. parathyroidea, a. throidea superior ve a. thyroidea inferior
Arasindaki anastomozdan kan almaktadir. Venleri, gl. thyroidea’nin venlerine
dokiilmektedir. Lenf damarlar1 bol miktardadir. Gl. thyroidea’nin lenf
damarlarina katilmaktadirlar.

Sinirleri, boyundaki sempatik ganglionlardan gelmektedir (Akkin ve
ark., 2010).

Klinik Bilgi: Gl. parathyroidea, kalsiyum ve fosfor metabolizmasinin
diizenlenmesinde  etkilidir.  Parathormon, kan kalsiyum seviyesini
yiikseltmektedir ve bobrek tip epitellerinden fosfat geri emilimini
azaltmaktadir. Boylece kalsiyum ile fosfat arasinda sabit bir oran bulunur.
Asit-baz dengesine katki saglamaktadir.

Bu bezler c¢ikarildiginda, kan kalsiyum diizeyi diiser ve kaslarda spazm
meydana gelir. Solunum kaslarinin da etkilenmesiyle fetal tetani ile 6lim
gergeklesir.

Asin salgilandiginda kemiklerdeki kalsiyum kana gecer. Sonugta kemiklerde
yumusama meydana gelir.

Kan kalsiyumu, parathormon ile kalsitonin hormonunun etkisiyle
dengelenmektedir. Parathormon; kemik yikimini uyarr, kalsiyumu ¢ozer ve
kan kalsiyumunu arttirir. Kalsitonin, kemikten kalsiyum ¢oziimiini
baskilamaktadir (Pinar, 2021).

3.4 Thymus

Lenfoid sistemin merkezi organlarindan biridir. Biylikligi yas ile
birlikte degismektedir. Thymus dogumda 10-15 gr agirligindadir, puberteye
kadar biiyiir ve 30-40 gr agirliga ulasir. Puberteden sonra atrofiye
ugramaktadir, yerini yag dokusuna birakmaktadir ve bezin agirligi 10 gr’a
kadar diigmektedir. T lenfositlerinin en 6nemli kaynagidir. Lenfopoetik
islevinin yaninda f6tal hayatta eritropoetik ve myopoetik aktivite
gostermektedir. Thymus, mediastinum superius ve anterius’ta bulunur. 4.
kikirdak kaburgaya kadar inmektedir. Ust ucglari gl. thyroidea’ya kadar
uzanabilir. Thymus’un ©n tarafta sternum, 1-4. kikirdak kaburgalarin
sternuma yakin kisimlari, m. sternohyoideus ve m. sternothyroideus ile
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komsulugu vardir. Arka tarafta trachea’min 6n ve yan boliimleri, v.
brachiocephalica sinistra, arcus aortae’nin dallart ve pericardium ile
komsudur.

Thymus’un rengi zamanla yag dokusunun artmasi sebebiyle sariya
donmektedir. Thymus, lobus sinister ve lobus dexter olarak tanimlanan iki
lobtan meydana gelmektedir. ki lob, gevsek bag dokusuyla birbirine
baglanmaktadir. Bazen thymus dokusundan nodi thymici accessorii adi
verilen kiigiik topluluklar gelismektedir. Thymus, fibroz bir kapsiil ile
sarthidir. Kapsiil, bez igerisine bdlmeler gondermektedir ve lobuli thymi
olarak adlandirilan kii¢iik lobcuklara ayirmaktadir. Lobcuklar dis kisimda
cortex thymi, i¢ kisitmda medulla thymi’den meydana gelmektedir.

Thymus, ¢cocukluk ve genclik doneminde bilylimeyi hizlandirmaktadir.
Genital bezler iizerine etki etmektedir, biiyiime ve gelismeyi saglamaktadir.
Dogumdan sonraki donemlerde immun yanitin meydana gelmesini ve toksik
etkilerin ortadan kalkmasini saglamaktadir.

A. thoracica interna ve a. thyroidea inferior’un dallari ile
beslenmektedir. Arterleri takip eden venlere vv. thymicae denir. Bu venler; v.
brachiocephalica sinistra, v. thoracica interna ve v. thyroidea inferior’a
acilmaktadirlar. Lenfatik akimi, mediastinum anterius’ta yer alan lenf
diigimlerine agilmaktadir.

Sempatik lifler ganglion cervicothoracicum ve ansa subclavia’dan,
parasempatik lifler n. vagus’tan gelmektedir. N. phrenicus’tan gelen lifler,
thymus’un kapsiiliinden duyu lifleri almaktadirlar.

Klinik Bilgi: Baz kisilerde, dogumsal olarak timus gelismeyebilir veya
immunolojik islev gdremeyecek kadar kiiciik olabilir. Bu bireylerde hiicresel
immun yanit yeterli degildir (Sargon, 2016).

3.5 Glandula Suprarenalis

Gl. suprarenalis’ler bobreklerin {ist kutuplarina oturan ve sarimsi renkte
olan iki bezdir. Retroperitoneal yerlesimlidirler. Bdbregi saran capsula
fibrosa, bezi bobrekten ayirmaktadir. Fascia renalis ise bdbregi ve bezi
tamamen sarmaktadir. En dista gevsek bag dokusuyla sarilmistir. Sag ve sol
gl. suprarenalis’lerin sekilleri birbirinden farklidir. Sag taraftaki piramit
sekilli, soldaki ise yarim ay seklindedir. Sol gl. suprarenalis, sag taraftakine
gore biraz daha biiyiiktiir. Yetiskinlerde 5 cm uzunlugunda, 3 cm eninde ve 1
cm kalinhgmdadir. Agirhigi 3,5-5 gr arasinda degismektedir. Bu bez, esas
olarak iki bezin i¢ ice girmesiyle olusmaktadir. Bu iki bez, kesitlerde cortex
ve medulla olmak iizere iki farkli boliim olarak ayirt edilmektedir. Cortex,



Dahili ve Pediatrik Bilimlerde Giincel Yaklasimlar| 34

mezoderm kaynaklidir ve s6lom epitelinden geligmektedir. Cortex, ii¢ bolgeye
ayrilmaktadir. Medulla; sinir dokusu kokenlidir ve crista neuralis’ten
gelismektedir. Kromaftin hiicreler, sempatik ganglionlar ve ven6z sinuslardan
meydana gelmektedir. Bu sebeple medulla sinir uyaricilariyla, cortex humoral
faktorler ile uyarilir. Medulla boliimii, gl. suprarenalis’in tiimiiniin yaklagik
1/10’u kadardir.

GIl. suprarenalis dextra; karaciger’in lobus dexter’i ve v. cava

inferior’un arka tarafinda, diyafragmanin On tarafinda ve sag bobregin iist
ucunda yer almaktadir. Ug yiizii vardir ve piramit seklindedir. Facies renalis’i
asagl ve One bakmaktadir, sag bobregin extremitas superior’unun i¢ ve 6n
yiizleri ile komsudur.
Facies anterior’un i¢ kismi v. cava inferior, dig kismi karaciger ile komsudur.
Karaciger ile komsu olan kismin iist yiiziinde periton bulunmamaktadir. Bezin
tepe kisminin altinda hilum’u vardir. Buradan v. suprarenalis ¢ikmaktadir ve
v. cava inferior’a dokiilmektedir. Facies posterior, bir kenarla {ist ve alt olarak
iki kisma ayrilmaktadir. Ust kismu hafif konvekstir ve diyafragma ile
komsudur. Alt yiizii konkavdir ve bobregin 6n yiiziiyle komsudur.

Gl. suprarenalis sinistra’nin iki kenar1 ve ii¢ yiizii bulunmaktadir, yarim
ay scklindedir. Pancreas, bursa omentalis ve midenin arkasinda yer alir.
Facies renalis’i sol bdobregin extremitas superior’una uyacak sekilde
icbiikeydir. Facies anterior’u peritoneum’la ortiilii olan iist boliimii, midenin
ilk kismi ve dalak ile komsudur. Peritonsuz alt boliim ise direkt olarak
pancreas ve dalak arterleri ile komsudur. Hilum, on yiiziin alt kisminin
yakininda bulunmaktadir. Facies posterior’un dis yan kisminda bobrek, i¢ yan
kisminda diaphragma’nin crus sinistrum’u ile komsulugu vardir. On ve arka
ylizler arasinda meydana gelen kenarin Ustte kalan kismi margo superior,
medialde kalan kismi margo medialis olarak tanimlanmaktadir. Margo
medialis’lerin ggl. coeliacum ile komsulugu vardir.

Esas bezin gevresinde bulunan areolar doku igerisinde gll.
suprarenales accessoriae adi verilen kiigiik bezler yer alir. Bu bezler;
funiculus spermaticus, epididymis ve lig. latum uteri’de goriilebilir.

Gl. suprarenalis dis kisimda cortex, i¢ kissmda medulla olarak iki
bolimden meydana gelir. Bu tabakalarin yapisi, kdkeni ve islevi birbirinden
farklilik gostermektedir.

Cortex, ii¢ tabakadan olusmaktadir. Bu tabakalar, distan ice dogru zona
glomerulosa, zona fasciculata ve zona reticularis olarak siralanmaktadir.
Zona glomerulosa’dan dokularin elektrolit ve su dengesinde etkili olan
mineralokortikoidler (en 6nemli olani aldosteron) salgilanmaktadir. Zona
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fasciculata’dan  karbonhidrat dengesinin  korunmasinda etkili olan
glukokortikoidler (en énemli olan1 cortisol) salgilanmaktadir.

Zona reticularis’de cinsiyet hormonlar1 (6strojen, progesteron ve
androjen) salgilanmaktadir. Gl. suprarenalis’in korteksi, yasam i¢in gereklidir.
Bu boliim ¢ikarilirsa yasam son bulur. Cortex, adrenocorticotrop hormonun
(ACTH) kontrolii altindadir. ACTH, zona fasciculata ve zona reticularis’i
daha ¢ok etkilemektedir.

Stres yapan faktorler, sempatik sistem ile hypothalamus’taki otonom
merkezler iizerinden adenohypophysis’i uyarmaktadir. Bu durum, ACTH
salgilanmasina dolayisiyla kortikosteroid salgilanmasina sebep olmaktadir.

Medulla; adrenalin, noradrenalin iireten kromaffin hiicreler, ven6z

sinusoidler ve sempatik sinir hiicrelerinden meydana gelmektedir.
Noradrenalin, adrenerjik sinirlerde ileticidir.
Kalbin calismasini arttirmaktadir, periferik arterleri daraltmaktadir ve kan
basincini yiikseltmektedir. Karbonhidrat metabolizmasi {izerinde etkilidir.
Oksijen tiiketimini ve bazal metabolizmay1 arttirmaktadir. Medulla
cikarildiginda 6nemli bozukluklar goriilmemektedir. Yoklugu, kromaffin
paraganglionlarin caligmasiyla telafi edilmektedir.

Gl. suprarenalis’e kan, a. phrenica inferior’un dali aa. suprarenales
superiores, aorta abdominalis’in dali aa. suprarenales mediae ve a.
renalis’in dali a. suprarenalis inferior’dan gelmektedir. Aa. intercostales, sol
a. ovarica ve sol a. testicularis’ten kiiclik dallar gelmektedir. Arter dallari, gl.
suprarenalis’e girmeden oOnce plexus subcapsularis adi verilen agi
yapmaktadirlar. Bu agdan c¢ikan dallar, zona glomerulosa’da hiicreler
arasindaki sinusoidlere girerler. Daha sonra zona fasciculata’da hiicre
kordonlar1 arasindan zona reticularis’de bulunan damar agiyla birlesirler.
Zona fasciculata ve zona reticularis’in direkt olarak arteriyel beslenmesi
bulunmamaktadir. Cortex’ten gelen arterler ile beslenmektedirler. Buradan
baslayan veniiller, medullada chromaffin hiicreler arasindan geger ve v.
centralis’e agilirlar. Chromaffin hiicrelerin v. centralis’e bitigik olan kiigiik bir
boliimii kortikal venler ile birlesirler.

V. medullaris’ler, longitudinal seyirli kas lifleri arasindan
gecmektedirler. Bu kas demetleri, zona reticularis ve zona fasciculata’ya geri
donen kan akimini kontrol etmektedir. Bu mekanizmayla, zona reticularis ve
zona fasciculata’nmin salgi hiicreleri tizerinde ACTH hormonunun etkisi
denetlenmektedir. Vv. medullaris’ler v. suprarenalis’e dokiilmektedirler.
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V. suprarenalis’ler, gl. suprarenalis’in hilumundan ¢iktiktan sonra sag tarafta
v. cava inferior’a, sol tarafta ise v. renalis sinistra’ya acilirlar. Lenfatik akim,
nodi lymphatici aortici laterales’e acilir.

Plexus suprarenalis’i, n. vagus’un ramus coeliacus’undan gelen
parasempatik aksonlar ve alt torakal, iist lumbal preganglionik ndronlarin
sempatik aksonlar1 olugturmaktadirlar.

Gl. suprarenalis’e giren sinirler, cortex’te ilerlemektedirler ve medulla’da
sonlanmaktadirlar. Sempatik aksonlar, kan akimini1 diizenlemektedir (Sargon,
2016).

Klinik Bilgi: Gl. suprarenalis’ler fascia renalis’ler ile sarilidir. Bu
bezlerin fascia renalis’te kendilerine ait bdlmeler iginde olmalari cerrahi
girisimlerde birbirinden kolaylikla ayrilmalarmi saglamaktadir. Korteksin
calismast  hipofiz’in  adenohypophysis’inden salgilanan ACTH ile
denetlenmektedir.

Gl. suprarenalis’in baglica hormonlar1 sunlardir:

Medulla
e Adrenalin
Noradrenalin

Cortex
Aldosteron
Kortizol
Androjenler
Ostrojenler

Tablo 3: Gl. suprarenalis’in medulla ve cortex’inde hiperfonksiyon ve
hipofonksiyon sonucu goriilen patolojik durumlar.

MEDULLA CORTEX
HiPERFONKSIYON Feokromositom Adrenogenital
sendrom
Noroblastom Conn sendromu
Hiperplazi Cushing sendromu
HiPOFONKSIYON Yok Addison hastalig
Waterhouse—
Friderichsen
sendromu




37 | Dahili ve Pediatrik Bilimlerde Giincel Yaklasimlar

3.5.1 Medulla’dan salinan adrenalin ve noradrenalin’in temel
etkileri: Glikojenolizi hizlandirarak kan sekerini yiikseltirler. Kalp hizin
arttirirlar.  Adrenalin, iskelet kasi ve karacigerdeki kan damarlarinda
dilatasyon yapmaktadir. Noradrenalin, organlarin ¢ogunda vazokonstriiksiyon
yapmaktadir ve periferik direnci arttirip kan basmcini ylikseltmektedir.
Adrenalin ve noradrenalin, serbest yag asitlerinin mobilizasyonunu
saglamaktadir.

Feokromositoma, adrenalin ve noradrenalin salgilayarak sistemik
hipertansiyona sebep olmaktadir. Asir1 sempatik uyaridan kaynakli terleme,
kizariklik ve tasikardi izlenmektedir.

Noroblastom, bebeklik ve cocukluk donemlerinde en sik goriilen
Karn igi tiimoriidiir. Cogunlukla gl. suprarenalis’in medulla’sinda, nadiren
truncus symphaticus’ta goriilmektedir (Gokmen, 2017).

3.5.2 Cortex’ten salinan hormonlar ve etkileri: Zona fasciculata ve
zona reticularis’den glukokortikoid veya kortikosteroid adinda kortizol,
kortizon ve kortikosteron salgilanmaktadir. Karbonhidrat, protein ve yag
metabolizmasiyla ilgilidir. Glukokortikoid hormonlarmin 6zgiil olmayan
streslere direng saglamadaki rolleri 6nemlidir.

Hidrokortizon karbonhidrat dis1 kaynaklardan glukoz yapimini arttirip

insiilini inhibe etmektedir. Ayrica asir1 kortizon glikoziiriye sebep olmaktadir
ve bu durum steroid diabet olarak tanimlanmaktadur.
Asirt kortizon protein sentezini inhibe etmektedir, yorgunluk, giigsiizliik ve
kaslarda yikim goriilmektedir. Cocuklarda gelisme geriligine sebep
olmaktadir. Asiri hidrokortizon alinmasi Cushing sendromu’na yol
acmaktadir. Tuz tutulmasini saglamaktadir.

Zona glomerulosa’dan mineralokortikoid olarak adlandirilan aldosteron
ve deoksikortikosteron hormonlart salgilanmaktadir. Aldosteron salgisi,
hipertensin I ile  uyanildigindan  renin-anjiotensin  sistemiyle
diizenlenmektedir.

Aldosteron, su-elektrolit metabolizmasini ii¢ yol ile diizenlemektedir.

e Bobrek tiiplerini etkileyerek Na*? geri emilimini ve su tutulmasini
saglamaktadir.

e Idrarile K* atilimin arttirmaktadir.

e Hiicre igine Na*? alinmasmi ve hiicre disina K* ¢ikmasini
diizenlemektedir.
Zona reticularis’den androjen ve Ostrojen salgilanmaktadir. Ayrica



Dahili ve Pediatrik Bilimlerde Giincel Yaklasimlar| 38

androjenler, testiste de yapilmaktadir. Geng yaslarda timor kaynakli androjen
salgisinin artmasiyla adrenogenital sendrom goriilmektedir (Sargon, 2016).

3.6 Testis

Testis’ler, govdenin haricinde perinede scrotum iginde funiculus
spermaticus’a asili sekilde bulunmaktadirlar. Spermatozoon iiretilmektedir ve
endokrin islevi olarak testosteron ve inhibin hormanlarn salgilanmaktadir.
Lobulus testisler igerisinde sayis1 1 ile 4 arasinda olan tubuli seminiferi
contorti’ler bulunmaktadir. Bu tiipler koér ug ile baslamaktadir ve tiiplerin
arasinda bag dokusu yer almaktadir. Interstitium testis olarak adlandirilan
gevsek bag dokusunda sar1 pigment graniilleri bulunduran Leydig hiicreleri
yer almaktadir. Bu hiicrelerden testosteron ve androstendion salgilanmaktadir.

Seminifer kanallarin duvari, destek hiicreleri ve germinal hiicrelerden
olusmaktadir. Bu hiicreler, seminifer kanallar ve membrana basalis’in arasini
dolduracak sekilde dizilmektedirler.

Spermatogenesis, gonadotropik hormonlarm salgisiyla 13-14 yaslarinda
baslamaktadir. Spermatogenesis’in gergeklesmesi icin testis’ler scrotum
icinde ve uygun 1sida olmalidir.

Aorta abdominalis’in dali a. testicularis tarafindan kanlandirilir. Venler,
plexus pampiniformis ile baslamaktadir, sonra v. testicularis’i meydana
getirmektedir. Sag tarafta bulunan v. testicularis v. cava inferior’a, sol tarafta
bulunan v. testicularis v. renalis sinistra’ya agilmaktadir.

Lenfatik akim, yiizeyel ve derin olarak iki gruptur. Funiculus
spermaticus’un etrafinda yukan ¢ikarlar ve canalis inguinalis’ten gegip karin
bosluguna girerler. V. testicularis’i takip ederler, nodi lymphatici preaortici ve
nodi lymphatici aortici laterales’e agilirlar.

N. vagus’tan gelen parasempatik lifler ve medulla spinalis’in 10-12.
torakal segmentlerinden gelen sempatik lifler plexus testicularis’i meydana
getirirler (Oner, 2021).

Klinik Bilgi: Testisler, anulus inguinalis profundus veya canalis inguinalis
icinde bulunabilirler. Bu durumda, karin iginde bulunan testis’te
spermatogenesis gergeklesmez.

Scrotum’a bir testis’in inip digerinin inmedigi durum monorsizm, her iki
testis scrotum’a inmediginde anorsizm olarak tanimlanmaktadir.
Anorsizm’de sterilite (kisirlik) goriilmektedir (Pinar, 2021).
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3.7 Ovarium

Ovarium’lar, testis’lerin 6zdesidir. Fossa ovarica’da yerlesmiglerdir, a.
iliaca externa ile a. iliaca interna arasinda bulunurlar. En digtan peritoneum’a
ait epithelium superficiale ile sarihidirlar. Bu tabakanin altinda tunica
albuginea yer almaktadir. Tunica albuginea’nin altinda dis kisimda cortex
ovarii, i¢ kisimda medulla ovarii yerlesmektedir.

Aorta abdominalis’in dali a. ovarica ile beslenirler. Plexus
pampiniformis, v. ovarica’yr olusturmaktadir. V. ovarica sagda v. cava
inferior’a, solda v. renalis’e dokiilmektedir. Lenfatik akim, kan damarlar ile
beraber uzanmaktadir ve nodi lymphatici preaortici ile nodi lymphatici aortici
lateralis’e agilmaktadir.

N. vagus’tan gelen parasempatik lifler ile medulla spinalis’in 10-12.
torakal segmentlerinden gelen sempatik lifler plexus ovarica’yt meydana
getirmektedirler (Oner, 2021).

Klinik Bilgi: Puberteden 6nce folliculi ovarici primarii adi verilen tek
tip follikiil yer alir.

Yeni doganda ovarium’larda toplam 400.000 tane primer follikiil bulunur. Bu
follikiillerden sadece 400 tanesi gelisip olgun hale gelebilir. Geri kalanlar
farkli gelisme donemlerinde harap olurlar.

Puberte ile birlikte primer follikiil ¢esitli asamalardan gecerek folliculi
ovarici vasculosi (Graaf follikiilii) meydana gelir. Ovulasyondan sonra Graaf
follikiili hemen yikima ugramamaktadir, i¢ salgi bezi olarak gorev
yapmaktadir ve corpus luteum olarak tanimlanmaktadir.

Graaf follikiilii, cortex ovarii’nin herhangi bir kisminda gelisip

olgunlagmaktadir ve tunica albuginea’y1 eritmektedir. Ovum, yiizeye c¢ok
yakindir ve koyu mavi bir kabart1 olarak izlenebilir.
Hipofiz hormonlarinin etkisi ile olgunlasan follikiil patlamaktadir ve follikiil
stvist karin bosluguna akmaktadir. Ovum, tuba uterina’y1r ge¢mektedir.
Bosalmis follikiiliin igine kan dolmaktadir ve corpus haemorrhagicum
meydana gelmektedir.

Tuba uterina’ya gegen yumurta déllenip hamilelik meydana gelirse
corpus luteum biiyimektedir ve corpus luteum gravidarum olarak
tanimlanmaktadir. Dollenme olmazsa corpus luteum dejenerasyona
ugramaktadir ve corpus luteum menstruationis olusmaktadir. Bu da
dejenere olup corpus albicans’a donmektedir.

FSH, follikiil gelisimi ve dstrojen salgisini aktive etmektedir. LH
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follikiil olgunlagmasi, corpus luteum yapimi ve progesteron salgilanmasini
uyarmaktadir (Pinar, 2021).

3.8 Glandula Pinealis

Gl. pinealis’in etrafi epandim hiicreleri ile ¢evrilmektedir ve kesecik
haline gelmektedir. Etraftaki epandim hiicreleri, kesenin duvarmi
kalinlastirmaktadir. Kese igerisindeki bosluk azalip kaybolmaktadir. Bu
kesenin ventriculus tertius ile birlestigi kisim recessus pinealis olarak
adlandirilan bir ¢ikmaz olarak kalmaktadir. Gl. pinealis yasamin ilk yillarinda
iyl gelismektedir, 7 yasindan sonra gerilemeye baslamaktadir. Yapisinda
bulunan organik ortamda ¢okmiis kalsiyum ve magnezyum karbonattan
meydana gelen corpora arenacea’nin birikmesi organin radyolojik
gozlenebilmesini saglamaktadir. Kafa icindeki hasarlar, bezde pozisyon
degisimine sebep olmaktadir ve dolayl olarak tanida kullanilmaktadir.

Gl. pinealis, retina iizerine diisen 1518a ait bilgileri almaktadir ve bunu
endokrin sinyallere doniistiirmektedir.

Gl. pinealis’te bulunan pinealocit’ler, melatonin ve seratonin salgilayip
endokrin bezlerin ¢ogunu inhibe etmektedirler.

Gl. pinealis’in aktivasyonunu karanlik ortam arttirmaktadir, aydinlik
ortam ise azaltmaktadir. Bezde aktivite artigi, etkiledigi i¢ salg1 bezlerindeki
aktivitenin azalmasina sebep olmaktadir.

Uyku periyodu, viicut 1sisinin diizenlenmesi, bagisiklik sistemi,
biyoritm ve lokomotor aktivite gibi fonksiyonlarda goérev yaptigi
diistiniilmektedir (Arinci ve ark., 2006).

4. PLACENTA

Blastosist, uterus duvarma implante olana kadar corpus luteum
tarafindan korunmaktadir. Implantasyon sonrasi embriyo ¢evre kosullarini
ihtiyaglarina gore ayarlamaktadir. Annede ciddi yap1 ve fonksiyon degisimleri
baslamaktadir. Bu degisimler, plasental hormonlar tarafindan yonetilmektedir.
Ovulasyondan 20 giin sonra, trofoblastlar tarafindan gonadotropinler ve
steroid hormon biyosentezi baslamaktadir. HCG (Human Choriogonadotropic
Hormon), gebeligin 60-70. giiniinde en iist seviyeye ulasmaktadir. 80. giinden
itibaren kandaki seviyesi azalmaktadir ve doguma kadar diisiik kalmaktadir.
HCQG, fetus’te gl. suprarenalis’ten steroid sentezini uyarmaktadir ve fetus
steroidlerini ~ geribildirim mekanizmasiyla kontrol etmektedir. Fetus
overlerinin ve Leydig hiicrelerinin geligmesinde etkilidir.
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HPL’nin (Human Plasental Lactogen), prolaktin ve somatotropik
hormon  benzeri  etkileri  bulunmaktadir.  Sinsityotrofoblastlardan
salgilanmaktadir ve gebeligin 6-7. haftasinda serumda ortaya ¢ikip doguma
kadar artan bir egri gdstermektedir.

Plasenta tarafindan salgilanan koryonik gonadotropinler’in idrarda
gosterilmesinden gebelik testinde faydalanilir. Gebelik varsa menstruasyonun
geciktigi ilk gilinlerden itibaren testin sonucu pozitif c¢ikar. Ayrica
gonadotropin salgilayan plasental tiimdrlerde, idrarda koryonik gonadotropin
degerleri ¢ok yiiksek diizeylere ulagsmaktadir (Gokmen, 2017).

5. GASTROINTESTINAL SISTEM MUKOZASI

Kolesistokinin, bagirsak iceriginde yagli maddeler oldugunda jejunum
mukozasindan salgilanmaktadir. Safra kesesinde kasilmayla depolanmis
safranin ductus cysticus araciligtyla ductus choledochus’a ve papilla duodeni
major’dan pars descendens duodeni’ye ulagmasini saglamaktadir. Boylece
safra kolayca bagirsaga akmaktadir. Kolesistokinin, mide hareketlerini bir
seviyeye kadar inhibe etmektedir. Bu hormon kimus’un mideden bagirsaga
gecmesini engellemektedir ve ince bagirsakta yaglarin sindirimi i¢in zaman
kazandirmaktadir.

Sekretin, duodenum mukozasindan salgilanmaktadir. Kimus’un
mideden bagirsaga gegmesiyle salgilanmaktadir ve gastrointestinal sistemde
inhibitor etki yapmaktadir.

Gastrik inhibe edici peptid, ince bagirsak mukozasindan
salgilanmaktadir. Ince bagirsagm iist kisminda daha fazla yag, daha az
karbonhidrat oldugunda salgilanmaktadir. Mide hareketlerini hafif derecede
inhibe ederek ince bagirsak doluyken mide iceriginin duodenum’a ge¢mesini
yavaglatmaktadir (Gokmen, 2017).

6. ENDOKRIN PANKREAS

Pancreas endokrin ve ekzokrin olarak iki ayri islevini, icerdigi farkli
hiicre gruplarn ile yonetmektedir. Ekzokrin kismi, salgiladigi sindirim
enzimlerini ductus pancreaticus aracilifi ile pars descendens duodeni’ye
bosaltmaktadir. Endokrin kisim, ekzokrin bezlerin arasina rastgele dagilmistir
ve bu kisim Langerhans adaciklarindan meydana gelmektedir. Langerhans
adaciklari, salgilarin1 direkt olarak epitel kordonlar arasinda yer alan zengin
kapiller aga vermektedirler. Langerhans adaciklari en fazla cauda
pancreatis’in parankiminde bulunur. Bu adaciklarin toplam agirhigi 2,5 gr
kadardir ve pancreas’in %1,5’ini meydana getirirler.
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Langerhans ada  hiicreleri,  farkli  boyama  teknikleriyle
degerlendirildiginde dort tip hiicre izlenmektedir. Alfa hiicreleri, hiicrelerin
yaklagik  %20’sini olusturmaktadirlar ve adanm periferik kisminda
yerlesmektedirler. Glukagon salgilamaktadirlar. Beta hiicreleri, hiicrelerin
%60-80’ini olusturmaktadirlar ve adanin orta boliimiinde yerlesmektedirler.
Insulin salgilamaktadirlar. Delta hiicreleri, en az bulunan hiicre tipidir.
Somatostatin salgilamaktadirlar. P hiicreleri (PP hiicreleri), pankreatik
polipeptid salgilayarak pancreas’in dig salgisini inhibe etmektedirler; vesica
biliaris’in gevsemesi ve safra salgisinin azalmasma sebep olmaktadirlar
(Armect ve ark., 2006).

Klinik Bilgi: Diabetes mellitus; karbonhidrat, protein ve yag

metabolizmasini etkileyen kronik bir hastaliktir. Karbonhidrat kullaniminin
bozulmasi, yetersiz insulin salgilanmasindan kaynaklanmaktadir ve
hiperglisemi ile sonuglanmaktadir. Pancreas hastaliklarindan akut pankreatit,
kronik pankreatit, pankreas karsinomu ve adacik hiicreli tiimorler siklikla
goriilmektedir. Akut pankreatit, akut batina sebep olarak kisa siirede 6liim ile
sonuglanabilir. Kronik pankreatit daha az agrilidir ve tani giigliikleri sebebiyle
zor teshis edilmektedir.
Pankreas karsinomu son derece sinsidir, ¢ogu olguda pars descendens
duodeni’ye baski yapmaktadir ve safra akisinin durmasiyla goriilen tikanma
sarthgmin olustugu terminal donemde teshis edilmektedir. Pankreas adacik
tiimdrleri, dramatik endokrinopatilere sebep olabilir. Bu yiizden pankreas
hastaliklarinin klinik tani sorunlari sebebiyle akilda tutulmalar1 gerekmektedir
(Arnct ve ark., 2006).

7. BOBREKLER

Deride bulunan 7 dehidroksi kolesterol, glinesin mor 6tesi 1ginlari ile
kolekalsiferole doniigmektedir. Kolekalsiferol, kan yoluyla karacigere
gelmektedir ve hidroksillenerek 25 hidroksikolekalsiferol ortaya ¢ikmaktadir.
Buradan bobrege gecip tekrardan hidroksillenir  ve 1-25
dihidroksikolekalsiferol olarak adlandirilan D vitaminlerinin en aktif bigimi
meydana gelir. Bu madde kalsiyumun kemikten kana tasmmasimi ve
duodenum mukozasinda kalsiyum emilimini hizlandirarak kana ge¢mesini
saglamaktadir. Boylece bir hormon islevi géormektedir (Gokmen, 2017).
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8. CHROMAFFIN SiSTEM

Chromaffin sistem, gl. suprarenalis’in medulla’sinda bulunan hiicrelere
benzeyen hiicre kiimelerinin bir araya gelmesiyle olusmaktadir. Kromaffin
hiicreler, adrenalin ve noradrenalin salgilamaktadirlar. Adrenal medulla’ya ek
olarak kromaffin doku {i¢ grupta toplanmaktadir.

Paraganglion’lar, paraaortik cisimcikler, sinus caroticus’un bazi
hiicreleri, paravertebral sempatik zincir, nn. splanchnici ve bilyiik otonom
pleksuslarin ganglionlar1 arasinda daginik olarak bulunan kromaffin hiicre
gruplaridir. Bu sebeple bunlar kalp, karaciger, bobrek, ureter, prostat,

epididymis, ovarium gibi farkli organlarla komsuluk yapabilirler (Arinci ve
ark., 2006).

8.1 Paraganglionlar

Paraganglionlar, gl. suprarenalis disinda bulunan kromaffin doku
kiimeleridir. Otonom sinir sistemi i¢inde ve bu sistem boyunca
dagilmaktadirlar. Sempatik ganglionlar farkli organ duvarlarinda, otonom
ganglionlarda yer almaktadir. Viicuttaki en biiylik sempatik paraganglion, gl.
suprarenalis’tir. Corpora paraaortica, a. mesenterica inferior’un ¢ikis kisminin
saginda ve solunda bulunan yapilardir.

Parasempatik ganglionlarda asetilkolin yapilmaktadir. Glomus
caroticum ve ganglia cardiaca, en Onemli parasempatik ganglionlardir.
Glomus caroticum, a. carotis communis’in ¢atallandig1 yerin arasinda damarin
tunica adventitia yapisi iginde yer almaktadir. Paraganglionlarda baslica iki tip
hiicre bulunmaktadir. Tip I hiicreler, preganglionik sempatik lifler ile innerve
edilmektedirler. Tip II hiicreler, kolinerjiktir. Paraganglionlar yasam boyunca
etkilidirler (Arinci ve ark., 2006).

8.2 Corpora Paraaortica (Paraaortik Cisimcikler veya Glomera

Aortica)

Paraaortik cisimcikler, fotal hayat boyunca gelismektedirler. Ug yasina
kadar maksimum biiyiikliiklerine (1 cm) ulasmaktadirlar. A. mesenterica
superior’'un baslangic boliimiiniin her iki yaninda yer almaktadirlar.
Genellikle, a. mesenterica inferior’un baslangic boliimiiniin iistiinde aorta
abdominalis’i ¢aprazlayan bir kiimeyle birlesmektedirler. Boylece at nali1 veya
H harfine benzer bir goriinim almaktadirlar. Bunlarin plexus mesentericus
superior ile yakin bir iliskisi vardir. Paraaortik cismi meydana getiren
hiicreler, 14 yasindan sonra tamamen bozulmaktadir. Dokusu genis kapiller
pleksus icinde bulunan poligonal kromaffin hiicrelerden meydana
gelmektedir. Kromaffin hiicreler noradrenalin salgilamaktadirlar.
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Diger kiiciik kromaffin cisimcikler; fetus’ta karin boslugunda, pelvis’te
prevertebral sempatik pleksuslarin tiim kisimlarinda yer almaktadirlar ve fotal
hayatin 6-8. aylar1 arasinda maksimum biiyiikliiklerine ulagmaktadirlar.
Yetigkinlerde truncus coeliacus ve a. mesenterica superior etrafinda ¢ok az
secilebilen yapilar olarak goriilmektedirler. Sempatik ganglionlarda kromaffin
hiicreler internéron olarak goérev yapmaktadirlar. Gl. suprarenalis’in diginda
kalan kromaffin hiicreler endokrin yapidadir ve bu hiicreler noradrenalin
salgilarlar (Arinc1 ve ark., 2006).

8.3 Glomus Caroticum (Karotis Cisimcigi)

Kirmiz1 kahverengi renktedir ve elipsoidal yapidadir. Uzunlugu 5-7
mm, genisligi 2,5 mm’dir. A. carotis communis’in ¢atallandigi kismin
arkasinda veya a. carotis externa ile a. carotis interna’nin baslangi¢ boliimleri
arasindaki arterlerin  fibroz tabakasma gomiiliidiir. Innervasyonu n.
glossopharyngeus’un ramus sinus carotici’si ile olmaktadir.

Glomus caroticum, arteriyel bir kemoreseptordiir. Hipoksi, hiperkapni
veya hidrojen iyon konsantrasyonunun kanda yiikselmesiyle uyarilmaktadir.
Beyin sapinda bulunan solunum diizenleme merkezleri ile aralarindaki sinirsel
baglantilar araciligryla solunum hacmini ve oranmi arttiran refleksi
baglatmaktadir.

Glomus caroticum, kanin kimyasal bilesimindeki farkliliklar1 okuyan
bir kemoreseptor olarak c¢aligmaktadir. Damardan gegen kanin oksijen
miktariin  diismesi  veya  karbondioksit miktarmin  artmasi, 1.
glossopharyngeus ve n. vagus’ta refleksleri baglatip solunumu uyarmaktadir
(Gokmen, 2017).

8.4 Glomus Jugulare (Timpatik Cisim)

V. jugularis interna’nin baslangicindaki bulbus superior’un tist
boliimiinde, tunica adventitia’s1 i¢inde yer almaktadir. Boyutlart 0,5 mm
uzunlugunda ve 0,2 mm genisligindedir. Yapist glomus caroticum’a
benzemektedir. N. glossopharyngeus’un ramus tympanicus’u veya n.
vagus’un ramus auricularis’ine komsu olan doku kiimelerinden olugsmaktadir.
Bu sinirlerle birlikte os temporale’nin pars petrosa’sinda uzanmaktadir.
Glomus jugulare’nin tiimoérlerinde; n. glossopharyngeus, n. vagus ve orta
kulakla ilgili semptomlar goriilmektedir (Arinct ve ark., 2006).
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8.5 Glomus Cocygeum (Corpus Coccygeum)

Coccyx’in u¢ kisminin 6niinde veya altinda bulunan 2,5 cm ¢apinda
oval sekilli bir cisimdir. Burada ganglion impar ile komsudur. Yakinlarinda
benzer yapida kiiclik nodiiller yer alabilir. Yapisi, innervasyonu ve islevsel
iligkileri tam olarak bilinmemektedir (Gokmen, 2017).
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GIRIS

Astim ve KOAH tiim diinyada her yastan insani etkileyebilen ,
morbiditesi ve  mortalitesi  giderek artan  solunum  yolu
hastaliklarindandir.® Ozellikle birinci basamak hekimlerine nefes
darhigi, oOkslrik ve balgamla bagvuran hastalarin  dogru
degerlendirilmesi, uygun tanilar alip ne zaman sevk edilip ne zaman
edilmeyeceginin bilinmesi olduk¢a Onemlidir. Boylece hem hastalar
gereksiz tedaviler almamis olur, hem de hastanelerin is yiikleri ve
saglhik harcamalar1 artmaz. Bu bdlimde astim ve KOAH tanili
hastalarda gelisen alevlenmelerin uygun tant ve tedavi secenekleri
giincel rehberler egliginde tartisilmistir.

1.ASTIM ATAK YONETIMI

1.1.Tanim

Astimlt bir hastada PEF, FEV1 azalmasi gibi solunum
fonksiyon testi bozukluklarmin eslik ettigi ilerleyici nefes darligi,
Oksiirtik, hiriltili solunum veya gogiiste baski hissi gelismesi ve klinik-
fonksiyonel diizelme icin sistemik steroidlere ihtiya¢ duyulmasi atak
olarak adlandirilir. Bu kisilerde ataklar, saatler veya giinler i¢inde
akut veya subakut olarak gelisebilecegi gibi hi¢ astim tanisi almamis
kisilerde de ilk bulgu olarak ortaya cikabilir.

1.2.Ayirict Tam

Astim atak klinigi ile bagvuran hastalarda, bilinen astim tanilar
olsa bile oncelikle akut dispne ve wheezing nedeni olabilecek diger ek
hastaliklar a¢isindan mutlaka iyi bir ayiric1 tam yapilmalidir.® Akut
epiglottit, vokal kord disfonksiyonu, yabanci cisim aspirasyonu, akut
bronsit / bronsiolit, pndémoni, pulmoner 6dem, pulmoner emboli,
KOAH, brongektazi gibi kronik solunum yolu hastaliklarinin
alevlenmesi, sol kalp yetmezligi astim atakta ayirici tanida yer alan
hastaliklardandir.

1.3.Smiflamasi

Astim ataklar1 yazili eylem planlan esliginde evde iyi egitilmis
hastanin kendisi veya hafif-orta siddette ataklar seklinde birinci
basamak saglik hizmeti kosullarinda aile hekimleri tarafindan
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yonetilebilecegi gibi donanimli hastane kosullar1 gerektiren agir ve
yasami tehdit edici ataklara kadar uzanan klinik bir spektrum ile

kendini gosterebilirler. © (Tablo 1)

Tablo 1: Semptom ve bulgulara gore atak siddetinin belirlenmesi

Hafif-Orta Atak Agir Atak Yasam Tehdit Eden
Atak
Hasta Oturmay1 One egilmis One egilmis sekilde
. . . sekilde oturmay1 tercih eder.
Pozisyonu tercih eder, ajite
degildir. oturmayi tercih Uykuya meyil,
eder, ajitedir. konflizyon
Konusma Kisa ciimleler Kelime-kelime Konugamaz
kurabilir
konusur
Solunum Solunum sayisi Ss >30/dk Ss >30/dk; Solunum
sayis1 artmustir, (<30/dk) icin eforun yetmemesi,
bitkinlik, solunum
yetmezligine gecis
Kalp hiz 100-120 atim /dk >120 atim /dk >120 atim /dk
Hipotansiyon, aritmi,
bradikardi
Oksijen %90-95 <%90 <%90 Siyanoz
saturasyonu
Oskiiltasyon | Wheezing Wheezing Sessiz akciger
PEF PEF PEF PEF yapabilecek
(Beklenen/kisisel en | (Beklenen/kisisel | performansi yoktur
iyi degerin) >%50 en iyi degerin)
<%50
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Ataklar1 degerlendirirken standart kan testleri, akciger filmi ve
arteriyel kan gazi analizleri rutinde gerekli degildir. Hastani agir astim atagi
ile uyumlu klinigi varsa ya da oksijen saturasyonu %90-92 veya altinda ise
arteriyal kan gaz1 6l¢iimii yapilmalidir. )

1.4 Etyoloji

Astim ayirict tam1 yapildiktan ve atak agirlik siddeti belirlendikten
sonra ataga neden olan faktor belirlenmeli ve miimkiinse diizeltilmeli, hastalik
kontroliiniin bozulmasina neden olan {ist hava yolu disfonksiyon sendromu,
gastrodzofagial reflii ve benzeri komorbid klinik durumlarin tedavisi atak
tedavi planmma mutlaka eklenmelidir. Atagi tetikleyen baglica faktorler
tetikleyicilerle karsilasma ve kullanilan antiinflamatuar tedavinin yetersiz
kalmasidir. Tetikleyiciler; allerjenler, mesleki faktorler, ilaglar (aspirin, NSAI
vb) gibi kisiye 0zel spesifik nedenler olabilirken; viral infeksiyonlar, egzersiz,
soguk hava, emosyonel faktorler gibi ¢ok sayida nonspesifik etkenler de atak
baglatan, ya da kotii gitmesinden sorumlu olan nedenlerden olabilir.G4 Ani
ortaya ¢ikan ataklardan cogunlukla viral infeksiyonlar veya allerjenler
sorumlu iken, yavas gelisen ataklardan oOncelikle antiinflamatuar tedavinin
yetersizligi sorumlu tutulmaktadir.®

1.5.Atak Yonetimi

Astim atagi yOnetimi, egitimli hastanin semptomlart kotiilesmeye
basladig1 andan itibaren doktoru tarafindan kendisine daha dnceden yazilip
verilmis bir “Yazili Astim Eylem Plan1” ile kendi kendini yonetmesinden,
daha ciddi semptomlarin birinci basamakta veya acil servis ve hastanedeki
tedavisine kadar uzayan bir siirectir.

1.5.1.Yazili eylem plani esliginde astim ataginin hasta tarafindan
yonetimi

Tiim hastalarin elinde; kontrol edici ve semptom giderici ilaglarini,
sistemik steroidi ne zaman, nasil kullanacagini belirten hasta (¢ocuk hastalar
icin ebeveynleri) ile birlikte hazirlanmig bir “Yazili Eylem Plan1”
bulunmalidir. (Sekil 1).

1.5.1.1.Kurtarici ilaglarin dozunun artirilmasi
Inhale kisa etkili beta2-agonistler (SABA): Astim atakta SABA
kullanilirken 6l¢iilii doz inhalerlere ara parca (spacer) eklenmesi 6nerilir. ()
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1.5.1.2.Kontrol edici ilaglarin dozunun artirilmasi

Inhale kortikosteroidler (IKS): IKS dozunun en az iki katina
cikarilmasit astim kontrolini iyilestirmekte ve hastane basvurularini
azaltmaktadir. Akut kotiillesmesi olan eriskin hastalarda 7-14 giin siireyle
yiiksek doz IKS kullanilmas1 (500-1600 mcg BDP-HFA veya esdegeri) oral
kortikosteroid ile benzer etki yaratmaktadir. ®

Idame diisiik doz IKS (budesonid ya da beklometazon) hizli etki
baslangich uzun etkili beta2-agonist kombinasyonu: Hizli etki baslangigh
LABA (formoterol) ve diisik doz IKS (beklometazon ya da budesonid)
kombinasyonunun tek inhaler cihaz iginde hem kontrol edici hem de kurtarici
olarak kullanim1 astim kontroliinii iyilestirmekte, riskli hastalarda OKS

gerektiren ataklar1 ve hastane yatis oranlarini azaltmaktadir. ©

1.5.1.3.0ral kortikosteroidlerin (OKS) baslanmasi

Kurtaric1 ve kontrol edici ilag dozlarinda 2-3 giinlikk artisin yeterli
olmadigi, hizla kotiilesen, akut agir atak Oykiisii olan hastalara kisa siireli
OKS (eriskinler hastalar i¢in genellikle 5-7 giin, 0-50 mg/giin prednizolon)
onerilmektedir. ®
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A cthin bir sekil hasta tarafindan

“kigisel yonetimi™ icin gerekllh kesullar

* Kisiye Oxel handaneny ~ Yazali Asrow Exloss
Planss “na sahip olmak

ya akcider foaksiy
hasta taliedan kisisel olarsk Leloses
* Dienii ubbi deferiendirme PEF/FEVI<760 veya £8 st
sonra semptombs
dErclmemisses
* Kurtarcna devam

* Konmrod edicive devam

* Kartarsciyr arr * A0-50 myp/pie metilpeednisolon
= Komarol ediciyi armr chle
+2 gim boyunca nonmal aktivite
Kisstlames ine neden olan klinik * Fickimhastane bayvesusu
yadommalar devam
* PEF'de > 20 disme odursa

GEC DONEM veva AGIR
ERKEN DONEM vera HAFIF ATAKLAR | ( - RTANY AR I

Hastanin almakta ASTIM KOTUOLESMESINDE KiSA SURELI DEGISIKLIK ONERI
oldugu TEDAVI {1-2 HAFTA) oOzeYi
inhale SABA/her SABA Orta doz IKS yi duzenli basla A Gugli
kullansminda IKS 4

SABA kullarnim sskh@irn arttur A Gocla

ODi igin spacer ekle A Guglda
Gereginde Orta doz iKS/formoterol tedaviyi idamede kullan D Gugli
::‘sl/'“'“"“’"" Kurtarics olarak ihtiyaca gore artsr a Gucli

R {maksimum 72 mcg/giun formotercl}

Kurtamnci ve idame iKS/formoterol idame olarak devam et A Gucla
ixs/formoterol Rahatlaticr olarak ihtiyaca gore artsr A Gugliu

{gunde maksimum 72 mcg/giun formoterol olacak

sekilde]
Dazenti IXS, gereginde IKS"yi en az iki kat (maksimurm & kat) artr B8 Gogla
SABA Yoksek doza askmayr dasun

{maksimum 2000 mcg BDP/gun/ esdegieri)
Duzenli iIXS/formoterol, IKS/formoterc! dort katina g1k B Gugli
gereginde SABA {maksimum toplam 72 mcg/gun formoterol]
Dazenli IXS/diger LABA, IKS/diger LABA yiksek doza ¢k veyo D Orta
gereginde SABA £k IKS dilsiin [maksimum 2000 mcg BDP/gon / esdegeri)

ORAL KORTIKOSTEROID EKLE VE HEKIMINI ARA

OKs A atak durumunda (PEF/FEV,; < %660 beklenenin ya da A Gucla
(prednizolon 40-50 kigisel en iyvi degerin] veyo 48 saat icinde tedaviye yanit
mg/giin ya da esdegeri}  yoksa OKS ekle

4A0-50 mg/gln prednizolon ya da esdegeri 5-7 gan D Gucla

iki haftadan kisa sireli kullanimiarda azaftarak kesmeye B8 Gugli

gerek yok

Sekil 1: Yazili eylem plani esliginde atagin hasta tarafindan yonetimi (Kaynak 2 ‘den
almmustir.)

1.5.2.Birinci basamakta astim atak tedavisi

Hafif-orta agirlikta ataklar, uygun kosullar mevcutsa birinci
basamakta takip edilebilir. Atak siddeti degerlendirdikten sonra agir/hayati
tehdit edici atak bulgusu varsa acil servise yonlendirmek igin hazirliklari
yaparken SABA, ipratropium bromiir, kontrollii oksijen ve sistemik steroid
hemen baglanmalidir (Sekil 2). Enfeksiyonu destekler nitelikte ates, piiriilan
balgam ya da akciger radyografisinde pndmoni goriintiisii gibi giiclii bulgular
olmadig siirece astim ataklarinda antibiyotik kullanimi destekleyecek kanit
yoktur.
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BIRINCI BASAMAK Hasta akut veya subakut astum atag) ile gelir
Gergekten asum mi?
DEGERLENDIRME Astimla iliskili ltmler igin risk faktded var mi?
| 5
v . v = v
HAFIF-ORTA ATAK AGIR ATAK | YASAMI TEHDIT EDEN ATAK |
|== - |
X Uylmyl m II bilinq buhmkhgn veya |
Oturmays tercib eden hasta, ajite degil, Ortopmneik, ajite hasta s \
ciimleler ile konusuyor Ancak sizeiikler ile konugabiliyor { |
Solunum sayisi artmiy Solunum sayis1 >30/dak 4
Yardimer solunum kaslanni kullanmiyor Yardimer solunum kastanm kullaniyor
Nabiz 100-120 atsm/dak Nabiz =120 atim/dak
Sa0; %90-95 (oda havasinda) Sa0, <%90 (oda havasinda)
PEF (Beklenen/kisisel en iyi degerin %50 PEF (Beklenen/kigisel en iyi degerin) <%50
AL
v ‘ vV :
[ TEDAVIYE BASLA  ACIL SERVISE/YOGUN BAKIM |
KOSULLARINA SEVK ET
SABA: Spacer ve ODI ile 4-10 puf. Bir saat iginde AT EQ 1
20 dakika aralar ile tekrarla KOTULESME VARSA — i'“ lerken: SABA, pium bromfir, |
Prednizolon: 40-50 mg/gin ya da egdegeri sistemik steroid ve ‘*"Jﬂ ver |
Kontrollii oksijen destegi (varsa): hedef J
saturasyon %93-95 -

v

IHTIYACA GORE SABA ILE TEDAVIYE DEVAM ET
1. SAATTE TEDAVIVE CEVABI DEGERLENDIR (veya daha erken)

] KOTULESME

i\’il.Lwr

v

TABURCULUK ICIN DEGERLENDIR

TABURCULUKTA AYARLA...

Semptomlarda dizelme var, SABA ihtiyacs yok Kurtaricr ilag: gerefinde

PEF dizeliyor, beklenenin/kiginin en iyi degerinin >%60-80 Kontrol edici: bagla veya basamag yiikselt, inhaler teknifini ve
uyumunu kontrol et

Sa0; >%94(oda havasinda)
- Prednizolon: 5-7 giin devam et

N
1ZLEM

Semptom ve bulgulan ghzden gegir: Alevlienme dilzeliyor mu? Prednizolon devam edilmeli mi?

Kurtarics ilag: Hastanin gereksinimine giiee azalt,

Kontrol edici: Atak dncesi duruma giire kisa siire (1-2 hafta) veya uzun siire (3 ay) yiksek dozdan devam et

Risk faktirlerk: Ataga neden olabilecek degigtirilebilir risk faktdrlerini, inhaler teknigi ve uyumu gizden gegir ve dizelt.
Hareket plans: Anlagilmig mi? Uygun yapild mi? Ditzelimeye gerek var mi?

Sekil 2: Birinci basamakta astim atak yonetimi (Kaynak 2’den alinmustir.)
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Hasta yakindan izlenmeli ve yanita gore tedavi ayarlanmali, tedaviye
yanit yeterli degilse bir iist saglik kurulusuna sevk edilmelidir. Klinik ve
fonksiyonel yanit alinan hastalar evde bakim olanaklar1 da yeterli ise evine
gonderilebilir. Evine gonderilen hastalara gereginde kurtarici ilag kullanimi
anlatilmali, idame olarak kullandig1 kontrol edici ilacin Yazili Eylem Plam
boliimiinde anlatildig: {izere mutlaka dozu artirllmalidir. Hastalarin inhaler
kullanim teknikleri ve tedavi uyumu goézden gegirilmeli, atagi takiben 2-7 giin
icinde hastanin tekrar goriilmesi planlanmalidir. @

2.KOAH ALEVLENMELERININ YONETIMi

2.1.Tanim

Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH) alevlenmeleri, gerek
hastaligin seyrini olumsuz etkilediginden gerekse mortalite artigiyla iligkili
oldugundan KOAH yonetiminde Onemlidir. GOLD 2021°de KOAH
alevlenme tanimi onceki raporda oldugu gibi “solunum semptomlarinda ek
tedavi gerektirecek sekilde akut bir kotiilesme™ olarak belirtilmistir. (0)

2.2.Smiflamasi

Tedavi igin sadece kisa etkili bronkodilatorlerin eklenmesi yeterli ise
hafif atak; kisa etkili bronkodilatorlere ilave olarak, sistemik steroid ya da
antibiyotik tedavisi gerektiriyorsa orta atak; acil basvurusu ya da hastane
yatist ile sonuglaniyorsa da agir atak olarak siniflandirilmaktadir. 0

2.3.Etyoloji

Akut alevlenmelerin %30’undan fazlasinda etyoloji bilinmemekle
beraber bilinen nedenler arasinda infeksiyonlar ilk siradadir. Viral
infeksiyonlara bagli alevlenmelerin noninfeksiy6z nedenlere gore daha
siddetli oldugu, daha sik ve daha uzun hastane yatis1 gerektirdigi, akciger
fonksiyonlarin1 ve hipoksemiyi daha fazla kotiilestirdigi gosterilmigtir. %
KOAH alevlenmesine en sik neden olan virlis rinoviriis; bakterilerden
H.influenza, S. Pneumonia, M.catarrhalistir. 2 Akut alevlenme nedenleri
Tablo 2’de izlenmektedir.
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Tablo 2: KOAH akut alevlenme nedenleri

Infeksiyonlar Infeksiyon dis1 nedenler

Viriisler (%30-40)
Bakteriler (%640-50)

Rhinovirus (%40-50) | Sigara
H.influenza (%30-50)

Parainfluenza viriis (%20-30) | Hava kirliligi
S.Pnémonia (%15-20)

RSV (%10-20) | Meteorolojik degisiklikler
M.Catarralis (%15-20)

Influenza A, B (%10-20) | Kan veya balgam eozinofilisi
Pseudomonas spp

Coronavirus (%10-20) | Komorbiditeler(MI,KKY,PTE vb)
Enterobactericea

Adenovirus (%5-10)

Atipik organizmalar (%65-10)

Clamidya pneumonia (%90-95)

Mycoplasma pneumonia (%5-10)

2.4.Tam

KOAH akut alevlenmenin baslangi¢ degerlendirmesi; atagin sebebini
ve agirhigini belirlemek ve ayirict tan1 yapmak i¢in ayrintili anamnezi, fizik
muayeneyi ve gerekli tanisal testleri (Posteroanterior akciger grafisi,
elekrokardiyografi, pulse oksimetre ve arter kan gazlari, hemogram ve rutin
biyokimya) icermelidir. Uygulama zorlugu nedeni ile rutin olarak spirometri
onerilmemektedir. ¥ Hastalar 6zellikle, dksiiriik, nefes darligi, balgam rengi
ve miktar1 bakimindan degerlendirilmelidir. Nefes darliginda artis
alevlenmenin en 6nemli gostergesidir. Balgam miktarinda ve piiriilansinda
artis genellikle enfeksiyona isaret etmektedir. @4 Sikayetlerin kotillesme
stiresi, yeni gelisen bulgular, hastanin mevcut kullandigi farmakolojik ve
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nonfarmakolojik tedaviler, dnceki atak ve hastaneye yatig Oykiist ile eslik
eden hastaliklar hizl bir sekilde sorgulanmalidir.

Fizik muayenede Oncelikle atagin  hemodinamik etkileri
degerlendirilmeli, solunum sistemi ve Ozellikle kardiyovaskiiler sistemi de
icerecek sekilde tiim sistemler degerlendirilmelidir. Atagin agirligim
belirlemek i¢in yardimei solunum kaslarinin kullanimi, paradoksal gogiis
duvari hareketi,yeni gelisen veya kotiilesen santral siyanoz, periferik 6dem
varligi, hemodinamik ve/veya mental durumda degisiklik olup olmadig: hizla
kontrol edilmelidir. 5 Alevlenmeler siddetine gore hafif - orta ve agir atak
olarak 3 sekilde siiflandirilmaktadir.

Solunum yetmezligi yok: Solunum hizi: 20-30 soluk/dakika;
yardimel solunum kaslari kullanimi yok; mental durum degisikligi yok;
venturi maskesiyle solunan havanin %28-35 oraninda (FiO2) oksijen destegi
ile hipoksemide diizelme; PaCO2 ’de artis olmamasi.

AKkut solunum yetmezligi-hayati tehdit edici degil: Solunum hizi: >
30 soluk/dakika; yardimci solunum kaslarinin kullanimi mevcut; mental
durum degisikligi yok; venturi maskesiyle solunan havanin %24-35 oraninda
(Fi02) oksijen destegi ile hipoksemide diizelme goriilmesi; hiperkarbi
mevcudiyeti (PaCO2 ’nin bazal degere goére artmasi veya 50-60 mmHg’a
ylikselmesi).

Akut solunum yetmezligi-hayati tehdit edici: Solunum hizi: > 30
soluk/dakika; yardimci solunum kaslarmin kullanimi mevcut; akut mental
durum degisikligi var; venturi maskesiyle hipoksemide diizelme yok veya
FiO2 > %40 gerektirmesi; hiperkarbi mevcudiyeti (PaCO2 ’nin bazal degere
gore artmasi veya > 60 mmHg olmasi ya da asidoz bulunmasi (pH < 7.25).

2.5.Ayiric1 Tam

KOAH akut alevlenmesinde semptomlarin 6zgiil olmamasi,
solunumsal ve kardiyovaskiiler birgok hastalik ile ayirict tanisini
giiclestirmektedir. Ozellikle ek hastaligi olanlarda ya da daha énce KOAH
tanist almamis olup ilk bagvuru sekli akut alevlenme olan hastalarda bu durum
taninin gecikmesine neden olabilmektedir. Ayirict tamida akut koroner
sendrom, KKY, aritmiler, PTE gibi kardiyovaskiiler nedenler yaninda
pndémoni, pnémotoraks, plevral effiizyon, organize pnémoni gibi diger gogiis
hastaliklar1 patolojileri de akla gelmelidir.
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2.6.Alevlenmelerin Yonetimi

Alevlenme semptomlar1 genellikle yedi gilin stirmektedir. Acil servise
basvuran ve gozlem altina alinan KOAH’l1 hastalar, alevlenmenin ciddiyeti,
hastane yatist  ve yogun bakim ihtiyaci bakimindan  hizlica
degerlendirilmelidir. Ciddi semptomlarin varligi (istirahat dispnesinde ani
kotiilesme, solunum sayisinda artma, oksijen saturasyonunda azalma,
konflizyon, uyuklama), akut solunum yetmezligi, yeni gelisen fiziksel
bulgular (siyanoz, periferal 6dem), baslangicta verilen medikal tedaviye yanit
alinamamasi, ciddi ek hastaliklarin varligr (kalp yetmezligi, yeni gelisen
aritmi vs), evde bakimin yetersiz olmasi gibi faktorlerin varliginda hastaneye
yatis diisiiniilmelidir. ®® Atak yonetimi Sekil 3 te dzetlenmistir.
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Solunum semptomlarmda akut kotilesme

Anannez ve fizik muayene

*Ciddi semptomlarm varhg (istiraat dispnesinde ani
kofilesme, solumum sayisinda artma, oksijen safurasyonunda

: azalma, konfizyon, uyuklama)
Rk Polkinikte deserlecir
faktirlrive *Akutsolumum yetmezlii yeeude tedavi ef
fefikleyiciler
*Yeni gelisen fiztksel bulgular (siyanoz, periferal ddem) *Ksa etlt bronkodilator ele
* Daha dnce alevlenme
hikayesiolmast *Baglangicta verilen medikal tedaviye yamt almamamast :
¥ Sigara dumani U
— *(Cidd ek hastaklarm varlgs (ka_yetmenlg, yeni gelsen *Sistemikkortkostero (sa
¥ Hava kirlli ve aritmi y3) sieel)
gevresel i
faktorler *Evde hakumm yetersiz olmast :
¥ Ciddi havayolu *Antbiotk
obstriksiyonu
¥ Bakteriyel ve viral zun dénem
infeksiyonlar famakoloktedavisini
* Yiiksek kan eozinofil yeniden dizenle
Acil serviste degerlendir ; tedavive basla ve hastanede tedavi et \ /
¥ Oksijen destegi
* Kasa etkili ronkodilatir
(SABA+SAMA) ekle, dozunu
ve/veya sikligm artir
¥ Sistemik kortikosteroid eklemeyi diisiin
* Bakteriyel infeksiyon bulgularma gore
anfibiyofik eklemeyi dilsiin
¥ S dengesini takip et
* Tromboembolizm profilaksisi basla
¥ skl durumlan araghr ve
fedavi ef (kalpyetmezlii,
arifmiler, pulmoner. emboli,
pudmonivs.)
¥ Ventilasyon destegi ihtiyac degerlendir

Sekil 3: KOAH akut atak yonetimi (Kaynak 1’den uyarlanmistir.)
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2.6.1.Farmakolojik tedaviler

2.6.1.1.Bronkodilatorler: Baslangic tedavisi olarak kisa etkili inhaler
beta2-agonistlerin (SABA), kisa etkili antikolinerjiklerle (SAMA) birlikte
veya tek basina kullanilmalar1 6nerilmektedir. Uygulama yolu nebulizator
veya el tipi inhalasyon cihazi olabilir. Siirekli nebulizasyon onerilmemektedir
ve siklikla 4-6 saatte bir uygulama yeterli olmaktadir. 19

2.6.1.2.Kortikosteroidler: Akut alevlenmede bes giin, giinde 40 mg
prednisolon uygulanmasi Onerilmis ve kisa siireli (3-7 giin) hatta 14 giine
kadar uzatilabilecegi bildirilmistir. 9

2.6.1.3.Antibiyotikler: Alevlenmeye neden olan infeksiyonlar,
bakteriyel ya da viral olabilecegi i¢in tedavide rutin kullanimi halen
tartigmalidir. Ancak bakteriyel enfeksiyonu diigiindiiren balgam piiriilansinda
artma gibi bulgular varliginda 5-7 giin antibiyotik kullanimi 6nerilmektedir.
(7 flag secimi lokal bakteriyel direng paternine gore olmalidir. Genellikle
baslangi¢ ampirik antibiyotik tedavisi, aminopenisilin (klavulonik asid ile),
makrolid ya da tetrasiklindir. Sik atak gegirenlerde, agir hava akimi
kisitlamasi olanlarda ve/veya mekanik ventilasyon gerektiren hastalarda,
balgam ya da akcigerlerden alinan diger materyallerin kiiltiirlerinin yapilmasi
onerilmektedir.

2.6.2.Nonfarmakolojik tedaviler

2.6.2.1.0ksijen tedavisi: KOAH alevlenmelerinde oksijen tedavisi
hastane tedavisinin ana bilesenidir. Destek oksijen hastanin hipoksemisini
%88 - 92 satlirasyon hedeflenecek sekilde ayarlanmalidir. Oksijen
baslandiginda, kan gazlari, CO2 retansiyonu ve/veya asidozda koétiilesme
olmaksizin yeterli oksijenizasyonun temin edildiginden emin olmak icin sik
sik kontrol edilmelidir. Uzun siireli oksijen tedavisinin (>15 saat/giin), kronik
solunum yetmezIligi bulunan ve agir istirahat hipoksemisi olan hastalarda sag
kalimi artirdig1 ve alevlenmeyi azalttigi gosterilmistir. (18)

2.6.2.2.Ventilatuar destek : KOAH alevlenmesine bagl gelisen akut
solunum yetmezliginde noninvaziv ventilasyon (NIV) baslangi¢ tedavisi
olarak tercih edilmektedir. Noninvasiv ventilasyonu tolere edemeyen, NIV
icin kontraendikasyonu olan ya da NIV tedavisinin basarisiz oldugu
hastalarda invaziv ventilasyon uygulanmalidir. *®)

2.6.2.3.Pulmoner rehabilitasyon: Akut alevlenmeye bagli yatis
esnasinda rehabilitasyon Onerilmeyip taburculugu takiben {i¢ hafta icinde
pulmoner rehabilitasyon programinin baslatilmasi onerilmektedir. Alevlenme
Oykiisii olan orta, agir ve ¢ok agir KOAH’da alevlenmeyi, tekrar hastane
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bagvurusunu ve mortaliteyi azaltmakta; dispne algisini, yasam kalitesini ve
egzersiz toleransini iyilestirmektedir. %

2.7.Alevlenmelerin Onlenmesi

Alevlenmeleri 6nlemede, mevcut tedavilerden en fazla kazanim
saglayacak hastalarin dogru secilmesi ve yeni tedavi yoOntemlerinin
gelistirilmesi noktasinda c¢aligmalar devam etmektedir. Farmakolojik ve
nonfarmakolojik yaklagimlar Tablo 3’te dzetlenmistir.
Tablo 3: Alevlenmelerin 6nlenmesinde yaklagimlar (Kaynak 1’den uyarlanmustir.)

Farmakolojik yaklasimlar Nonfarmakolojik yaklasimlar
Inhaler tedaviler Hasta egitimi
Fosfodiesteraz inhibitorleri Sigara biraktirma
Makrolid grubu antibiyotikler Influenza ve pnémokok asilari
Mukolitikler Pulmoner rehabilitasyon
USOT / NIMV
SONUC

Astim atag1 ve KOAH alevlenmeleri sik goriilen tibbi durumlardir.
Atakta bir hasta oncelikle kendi durumunu degerlendirecek bilgi ve egitime
sahip olmali, hastaya acil durumlarda tedavi yonetimini yapmasina yardim
edecek bir Yazili Eylem Plan1 mutlaka verilmelidir. Hastanin kendi
yonetemedigi ataklar ile basvurdugu birinci basamak, poliklinik ya da
hastanede hekim tarafindan oncelikle atagin ciddiyeti degerlendirilmeli,
sonrasinda atak siddetine uygun tedavi planlanmalidir. Birinci basamakta
diizenli takip edilmesine ve yine diizenli olarak basamak 4-5 tedavi almasina
ragmen yilda 1-2 kezden fazla atak geciren, sik hastaneye yatis veya sik acil
basvurusu olan hastalar uzman goriigii icin mutlaka ileri merkezlere refere
edilmelidir.
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GIRIiS

Ulkemizdeki antenatal ve neonatal yogun bakim kosullarindaki
ilerlemelere bagli olarak gelisimsel sorunlar acisindan yiiksek riskli
yenidoganlarin yasama oranlar1 artmistir. Ancak perinatal risk faktorleri ve
yenidogan doneminde karsilasilan sorunlar ileride ndrolojik ve gelisimsel
problemlerin olusumuna zemin hazirlamaktadir (Acunas, 2018). Erken
donemde uygulanan norogelisimsel tedavi yaklagimlarmin  bebegin
norogelisimini  desteklemesi ve gelisebilecek hasarlar1  Onleyebilmesi
bakimindan 6nemi biyiiktiir (Hadders-Allgra, 2005; Vaccarino ve ark, 2004).

Ik olarak 1970’li yillarda yenidogan yogun bakim iinitesinde
fizyoterapi uygulamalar1 oOzellesmis pediatrik fizyoterapi alani olarak
baslamistir (Bryne, 2013). Amerikan Fizyoterapi Dernegi 2010 yilinda klinige
yonelik kilavuzlar yaymlamistir (Sweeney, 2010). Buna gore erken donem
fizyoterapi ve rehabilitasyon uygulamalari, neonatal donemden baslayip 12
aya kadar uygulanan yaklagimlari kapsamaktadir (Mutlu, 2019). Amerikan
Pediatri Akademisi riskli bebeklere ndromotor degerlendirmenin yasamlarinin
ilk yilinda en az iki kere yapilmasi gerektigini bildirmistir (Wang, 2006).
Gelismis iilkelerde riskli bebeklerin uzun déonem nérogelisimsel sonuglar ile
ilgili ¢cok sayida galisma bulunmaktayken, iilkemizde bu konuyla ilgili kisith
sayida caligma bulunmaktadir. Bu bakimdan bebeklere yenidogan yogun
bakim {nitesinde yattig1 siire icinde fizyoterapi ve rehabilitasyon
programlarin baglatilmas1 ve taburculuk sonrasi devam ettirilmesi c¢ok
onemlidir.

1.RiISKLi BEBEK TANIMI

Perinatal veya genetik bir yatkinlik nedeniyle neonatal ve
postneonatal donemde gelisimsel ve norolojik olarak herhangi bir sorun
gelistirebilecek potansiyele sahip olan bebekler riskli bebek olarak
tanimlanmaktadir (Barbara, 2004). Riskli bebeklerde gelisme geriligi, dil ve
sensorindral problemler, psikososyal sorunlar ve serebral palsi gibi problemler
goriilebilir (Yolande, 2012; Javier, 2012).

Bebeklerin yasamlarindaki ilk yil, beyin gelisimi agisindan énemlidir.
Myelinizasyon ikinci trimestirde baslamakta ve yasamin ilk yilinda hizla
gelismektedir. Bu donemde ayni zamanda kognitif ve motor becerilerde
gelismektedir (Mutlu, 2019). Beyin gelisiminin en kritik oldugu bu
donemlerde bebekler cogunlukla uzun siireler boyunca yenidogan yogun
bakim {initelerinde kalmaktadirlar. Bu siiregte yenidoganlar mekanik
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ventilatdr destegi, monitorizasyon ekipmanlari, kiivozler, agrili uyaranlar,
aileden ayr1 kalma, filtrelenmemis ses ve 151k gibi birgok olumsuz kosullara
maruz kalmaktadirlar. Bu durumlar bebegin postnatal yasama adapte olmasint
ve kendi i¢ organizasyonunu saglamasini zorlagtirmaktadir. Bu bebeklerin
ileriki donemlerde yasayabilecekleri sikintilar1 minimuma indirebilmek ve
yapilan miidahalelerin etkinligini artirabilmek a¢isindan yasamin ilk 2-3 yili
cok kiymetlidir (Volpe, 2009). Ihtiya¢c duyan riskli bebeklere erken donemde
fizyoterapi ve rehabilitasyon uygulamalarinin baglatilmas1 bebeklerde
olugabilecek motor, kognitif ve psikososyal problemlerin azaltilmasinda
etkilidir (Kelly, 1989; Blauw-Hospers, 2005). Riskli bebekler ile iligkili
faktorler Tablo 1°de O6zetlenmistir (Giinel, 2005).

Tablo 1: Riskli Bebek Gelisimine Neden Olan Faktorler (Akman, 2018; Mutlu, 2019)

Antenatal nedenler Natal Postnatal nedenler
nedenler
Takipsiz gebelik Preterm dogum | Dogum kilosunun
<2500gr ya da >4000gr
olmasi
Alkol, sigara kullanim1 Postterm Sepsis, menenjit
dogum
Annenin kronik hastaliklar1 Erken Beyin kanamasi,
(hipertansiyon,diyabet, bdbrek | membran Hidrosefali/mikrosefali,
yetmezligi, dogumsal kalp | riiptiirii Tekrarlayan nobetler
hastalig1)
Gegirilen enfeksiyonlar Dogum Hiperbilirubinemi
travmasi
Dogumsal anomaliler, Perinatal Inat¢1 hipoglisemi
Kromozom anomalileri asfiksi
Intrauterin gelisme geriligi Plesanta Solunum yetmezligi
dekolmani
Preeklampsi,eklampsi,plesanta Mekonyumlu | Beslenme yetersizligi
previa dogum

e Prematiirite: Gebeligin 37.haftasindan dnce dogan bebekler prematiire
olarak adlandirilir. Ozellikle dogum agirligi 1500gramn alti olanlar
ve gebelik haftas1 32. haftadan 6nce doganlar riskli bebeklerdir (Lee,
2004).

e Diisiik dogum agirligi: Bebegin dogum agirliginin 2500gramin altinda
olmasi olarak tanimlanir (Lee, 2004).
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o Perinatal asfiksi: Plasental veya postnatal nedenlerle pulmoner gaz
degisiminin saglanamamasidir (Karatekin, 1993).

e Hipoksik iskemik ensefalopati: Hipoksinin neden oldugu akut
ilerleyici ensefalopati tablosu olup perinatal asfiksinin en agir halidir
(\Volpe, 2001).

e Intraventrikiiler kanama: Ozellikle prematiire bebeklerde goriilen
beyin hasarinin en Onemli nedenidir. Germinal matriks bolgesi
kanama i¢in en riskli bdlgedir (Volpe, 2008).

e Periventrikiiler 16komalazi: Serebral beyaz cevher hasar1 olarak
tanimlanir (Rezaie 2002).

e Kas tonusu bozukluklar (hipotoni, hipertoni, distoni)

e Neonatal bilirubin  ensefalopatisi  (kernikterus): Bilirubin
ensefalopatisi dogumdan sonraki ilk haftada goriilen bilirubin
toksisitesinin akut belirtilerini; kernikterus ise kronik ve kalic1 klinik
sekellerini tanimlamak i¢in kullanilir (American Academy of
Pediatrics, 2004). Bilirubinin indiikledigi norolojik disfonksiyon
(BIND) terimi ise bilirubin ensefalopatisi ile iliskili degisiklikleri
tanimlamak i¢in kullanilmaktadir (Johson, 1999; Shapiro, 2005)

e Viral enfeksiyonlar: intrauterin enfeksiyonlar inflamatuvar sitokin
artisina yol agarak fetal beyin hasarina yol acabilmektedirler (De
Vries, 2009).

2. RISKLi BEBEKLERDE DEGERLENDIRME

Degerlendirmenin amaci anormal ndrolojik bulgular olan bebekleri
tespit etmek, bebegin su anki performansina gore gelecekteki motor
problemlerini tahmin etmek, ihtiyacina uygun rehabilitasyon programina
almak ve zaman i¢indeki degisimi degerlendirmektir (Cameron, 2005).

Rehabilitasyon yaklagimlarinda temel amag, ¢ocugun fizyolojik ve
anatomik yetersizlikleri icinde beynin kendini yenileme &zelliginden
kaynaklanan hizli 6grenme yetenegini kullanarak normal fonksiyonel
hareketlerin kazandirilmasi, normal duyu girdisinin verilmesi, fiziksel,
biligsel, psikolojik ve sosyal acgilardan olabilen en bagimsiz seviyeye
ulastirilmasidir (Gunel, 2005; Comiik Balc1 2019). Fizyoterapistin rolii ise
geligebilecek problemlerin erken donemde tespit edilmesi, bebegin motor
gelisiminin desteklenmesi ve ileride olusabilecek problemlerin azaltilmasidir
(Kelly, 1989). Neonatal fizyoterapinin temeli bebeklerin ailesi ve yogun
bakim iinitesindeki diger saglik ¢aliganlari ile is birligi icerisinde olmaktir.
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Norolojik muayene bulgulari bebegin gestasyonel yasina gore

degisebilmektedir. Norolojik muayenede genel durum (vital bulgular, bas
gevresi Olgimii, fontaneller, uyaranlara cevap durumu), motor fonksiyon,
kraniyal sinir muayenesi ve duyu muayenesi yapilmali, refleksler (derin

tendon refleksleri, gelisimsel refleksler) degerlendirilmelidir.

Riskli bebeklerde ortaya ¢ikabilecek problemler:

Tonus degisiklikleri: Tonus istirahat halindeki kasta pasif hareket
sirasinda hissedilen gerginlik olarak tanimlanir. Bebeklerde en sik
hipotoni goriilmektedir. Hipotonik bebeklerin kalga ve ekstremiteleri
abduksiyonda olup kurbaga pozisyonunda yatarlar. Fleksor paternleri
Ve orta hat oryantasyonlar1 azdir. Boynun fleksor ve ekstansor kaslari
zayiftir. Spontan hareketleri azdir. Hipotoni ile birlikte derin tendon
reflekslerinde artisin tespit edilmesi santral sinir sistemi hasarini
diistindiirmelidir (Prasad, 2003).

Bebekte hipertoni ve opistotonus tespit edildiginde ise piramidal ve
ekstrapiramidal yollarin hasar1 diisiiniilmelidir. Hipertonik bebekler
dik pozisyona getirildiginde boyunda hiperekstansiyon ve bacaklarda
ekstansiyon goriiliir. Bebegin spontan hareketleri yapmasi zordur
(Mutlu, 2019).

Postur ve kas zayifligi: Miyadinda dogan bir bebek simetrik
fleksiyon postlirundedir. Bebek koltuk altindan tutulup kaldirildiginda
bast diismez. Yiiz iistii pozisyonda basini horizontal kaldirabilir ve
sirt1 gerilebilir. Hipotonik bir bebegin ise basi uyur sekilde bir tarafa
diiser. Yiiz uistii birakildiginda ise bez gibi yayilir. Hipertonik (rijidite,
spastisite) bebeklerde ise opistotonik postur ve ayaklarda makaslama
bulgusu olabilir (Mutlu, 2019).

Istemsiz hareketler: Yenidogan konviilziyonlarmin ¢ogu dogumdan
sonraki ilk 12-48 saat arasinda goriilmektedir. En sik nedeni hipoksik
iskemik ensefalopati ve intrakranial kanamadir. Metabolik ve
infeksiydz nedenler ise ii¢iincii giinden sonra en sik nedenlerdir.
Anormal refleks aktivite: Gelisimsel refleksler (primitif refleksler)
beyin sapit kaynakli, otomatik hareketlerdir. Santral sinir sistemi
gelisimiyle bu reflekslerin kaybolmasi beklenir. Olmas1 gereken
zamanda olmamasi, kaybolmalar1 gereken zamanda devam etmeleri,
asimetrik olmalar1 anormal muayene bulgularidir (Akman, 2018).
Gelisimsel refleksler Tablo 2’de gosterilmistir.
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Tablo 2: Gelisimsel (primitif) Refleksler (Akman, 2018; Zafeiriou, 2004).

Refleks Pozisyon Yontem Yanit Kayboldugu
yas

Arama Sirtiistii Agiz Basmi o tarafa | 3.ay
refleksi kenarina cevirir.

uyari verilir.
Emme Sirtiistii Bebegin Emme hareketi | 3.ay
refleksi agzina bir baglar.

obje sokulur.
Yakalama Sirtiistii Bebegin El parmaklarin1 | 6.ay
refleksi avucuna ice dogru

isaret kivirarak tutar.

parmagi

konur.
Plantar Sirtiistii Ayak Ayak 15.ay
yakalama tabanima parmaklarini ige

uyart verilir. | dogru kivirir.
Galant Yiiziikoyun | Yiiziikkoyun Bebek uyar 4.hafta
refleksi havada yapilan tarafa

tutulurken dogru kalgasini

sirtina Gevirir.

omuzlardan

asag1 dogru

uyari verilir.
Adimlama Yiiziikoyun | Koltuk Yiiriiyormus 1-2.aylar
refleksi altindan tutup | gibi adimlama

ayakta yapar.

tutulur.
Simetrik Sirtiistii Basa Kollarda 6-7.aylar
tonik boyun fleksiyon fleksiyon,
refleksi yapilir. bacaklarda

ekstansiyon
olur.

Asimetrik Sirtiistii Bebegin bagi | O yondeki kol 3.ay
Tonik bir yone ve bacagin
boyun dogru ekstansiyonu,
refleksi cevrilir. diger yondeki

kol ve bacagin
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fleksiyonu
goriiliir.

Suprapubik | Sirtiistii Pubik kemik | Her iki alt 4.hafta

ekstansor lizerine baski | ekstremitede
uygulanir. refleks olarak

ekstansiyon
goriiliir.

Capraz Sirtiistii Bir bacak Ekstansiyondaki | 6.hafta

ekstansiyon fleksiyona bacak
digeri fleksiyona
ekstansiyona | getirildiginde

fleksiyondaki
bacak
ekstansiyon
pozisyonuna
gelir.

Rossolimo Sirtiistii Ayak Ayak 4.hafta
tabanina parmaklarinda
vurulur fleksiyon

goriiliir.

Moro Sirtiistii Ellerinden Once kollarda 6.ay
tutulup basin1 | ani abduksiyon
hafif kaldirip | ve ekstansiyon
birakma olur, eller a¢ilir,

bunun ardindan
kollarda
adduksiyon ve
fleksiyon
olusarak eski
haline doner.

Babinski Sirtiistii Topuktan Basgparmakta Bir  yagina
ayagin i¢ | ekstansiyon kadar
yiiziine dogru | diger fizyolojiktir.
kiint bir | parmaklarda Bundan
cisimle uyar | yelpaze gibi | sonra
yapilir. acilma goriiliir | goriilmesi

patolojiktir.
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o Duyusal problemler: Ses, 1sik gibi uyarilara beyin hasar1 olan
bebekler giderek artan yanit verirken, saglikli bebekler giderek azalan
sekilde cevap verirler (Akman, 2018).

e Motor gerilik: Bebeklerin ayma uygun motor becerileri
kazanamamasidir (Akman, 2018; Swaiman, 2006).

e Solunum problemleri: Riskli bebekler solunum problemleri
nedeniyle uzun siire mekanik ventilatérde takip edilebilirler. Kronik
akciger hastalig1 gelisme riski yiiksektir.

e Beslenme problemleri: Emme ve yutkunma gibi beslenme sorunlari
stk goriliir. Kusma, apne, regurjitasyon, reflii, higkirik, besleme
sirasinda veya sonrasinda basin1 geriye atma gibi bulgular goriilebilir.

3. NEONATAL DONEM FiZYOTERAPIi UYGULAMALARI

Riskli bebeklerde erken donem rehabilitasyon programlari dogar
dogmaz baslanmalidir. Yenidogan yogun bakim {initesindeki fizyoterapi
uygulamalar1 bebek bazli olmalidir (Mutlu, 2019). Bebegin pre ve perinatal
doneme ait bilgileri, giincel medikal durumu fizyoterapistler tarafindan
incelenmeli ve bebek ile ilgili bilgiler elde edilmelidir. Bebegin hareket
kisithiliklar1 belirlendikten sonra ihtiyact olan gelisimsel tedavi programi
olusturulmalidir. Bu programlar 6zel pozisyonlamalari, tutus tekniklerini ve
normal tonusu ag¢iga cikarici hareketlerden olusmalidir. Hareketlerin stirekli
tekrar1 ile normal “duyusal-motor” hareket paternlerini kazandirmak ve
bebegin sensorimotor gelisiminin en iyi diizeye ulastirilmasini saglamak ana
hedeftir (Comiik Balci, 2019).

Erken donem fizyoterapi yaklagimlari arasinda Bobath norogelisimsel
tedavi yaklasimi en yaygin kullanilan yontemlerden biridir. Bu yaklasimin
temeli normal gelisimi uyararak c¢ocugun sahip oldugu motor bozukluga
¢oziim bulmaya ¢alismaktir. Tonus diizenlemesi yerine aktif hareketi ortaya
cikaran pozisyonlamalar, giinliik yasama ¢ocugun aktif katilimini
destekleyerek var olan hareketin kalitesini artirmaya yonelik uygulamalar
icermektedir (Mutlu, 2019).

Temel olarak tiim uygulamalar bebek temelli ve aile odakli olmalidir.
Uygulamalar motor hareketlerin fasilitasyonu, pozisyonlama ile handlingler
(tutuslar) ve stimulasyon olmak iizere ii¢ ana prensipte toplanabilir (Als,
2004; Gale, 1998). Yenidogan yogun bakim iinitesinde uzman doktorlar,
hemsgireler, aile, fizyoterapistler, ergoterapistler, dil-konusma terapistleri,
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solunum terapistleri ve sosyal hizmet wuzmanlari ekip halindedir.
Fizyoterapistler bebegi giinde sadece 10-15 dakika gordiikleri igin
uygulamalara aile ve hemsire katiliminin saglanmasi 6nemlidir. Terapdtik
pozisyonlama, uygun tutus pozisyonlari ve oral-motor terapi programlari
konusunda bilgiler verilmelidir.
Erken donem fizyoterapi uygulamalari:

1. Pozisyonlama
Ozel tutus sekilleri (Handling)
Duyusal girdiyi artirmaya yonelik egzersiz (dokunma, masaj)
Motor gelisimin desteklenmesi
Oral-motor egitim
Solunum terapisi
Aile egitimi

No ok o

3.1. Pozisyonlama

Normal solunumu saglamak, postural bozukluklar1 azaltmak amaciyla
kullanilan bir yontemdir. Riskli bebekler siirekli sirtiistii pozisyonda yatarlar.
Kaslar oldukca zayif ve kas tonusu gelismemistir. Ekstansor kas aktiviteleri
oldukca fazla oldugundan simetrik fleksiyon pozisyonunu saglamakta giicliik
cekerler. Kiivozde siirekli ekstansiyon pozisyonunda yatmalari sonucunda
govde ve ekstremitelerde ekstansiyon yoniinde hipertoni gelismekte, skapular
retraksiyonla birlikte merkezi sinir sistemi, kas iskelet sistemi ve periferik
norofizyolojik sistemden anormal mesaj iletimleri olmaktadir. Sadece belirli
pozisyonda duran bebeklerde mekanik reseptorlerin minimal gelisimi, kas
kisalmas1 ve eklem hareket kisithiligi ortaya c¢ikmaktadir. Ayrica orta hat
yetenegini ve ellerin agiza gotiiriilmesini saglayan fizyolojik fleksiyon
pozisyonuda elde edilememektedirler (Comiik Balci, 2019).

Pozisyonlama programi bebeklerde fleksiyon pozisyonunun ortaya
cikmasin1 desteklemektedir. Pozisyonlama yapilirken govde, {ist ve alt
ekstremitenin fleksiyonuna ve asimetrinin engellenmesine dikkat edilmelidir.
Bebeklerin ¢esitli pozisyonlarda ve postiirlerde pozisyonlanmalari sonucu
koordine hareketler ortaya ¢ikmakta ve mekanik reseptor gelisimi pozitif
yonde etkilenmektedir. Pozisyonlamalar (sirtiistii, yiiziistii ve yan yatig) giin
i¢inde doniisiimlii olarak kullanilmalidir (Mutlu, 2019).

e Sirtlistii pozisyonlama: Miidahale ve gozlem kolayligi saglamasi
bakimindan avantajlidir. Ancak ekstansor postiirii artirmasi, daha
fazla enerji harcanmasina yol agmasi dezavantajlaridir.
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e Yiiziikoyun pozisyonlama: Notral fleksiyon postiiriinii  saglar.
Govdenin ve boynun hiperekstansiyonunu Onler, oksijenlenmeyi
artirir, enerji ihtiyacini azaltir. Omuz hareketlerinin gelismesi, kalga
pozisyonu ve kafa yapisiin sekillenmesi i¢in faydalidir. Ani bebek
6liimii sendromuna yol agabilir (Mutlu, 2019).

e Yan yatig pozisyonlama: Omuz ve pelvik kusak rotasyonunu fasilite
eder. Sag ve sol taraf farkindaligint artirir (Mutlu, 2019).

Yenidoganin semifleksiyon ve fleksiyon pozisyonlanmasina yardimci
olmak igin birgok materyal kullanilabilir. Ornegin yenidogam gcevreleyip
sarmak ic¢in kumas rulolarindan olusturulmus dairesel fleksor yuva veya ayak
silindirlerinden yararlanilabilir. Boylece ekstremitelerin parsiyel hareketleri
ve orta hat yetenegini gelistiren semifleksiyon pozisyonu saglanmig olur
(Comiik Balci, 2019).

Endotrakeal tlip yerlesimi olan mekanik ventilasyondaki bebeklerde
boyun hiperekstansiyonu goriilmektedir. Ozellikle nérolojik etkilenimi olan,
siddetli akciger etkilenimi olan bebeklerde solunumsal destek uzamistir ve
boyun ve omuz pozisyonlamasina dikkat edilmezse bu bdlgelerde kontraktiir
olusumu ve hava yolunun tikanmast olabilir. Yizisti pozisyon
ventilasyondaki bebeklerde dahi kullanilabilir, oksijenlenmeyi artirdigi i¢inde
faydalidir. Sulu ve jel yataklarda yumusak olmalari, postural ve vestibiiler
sistemi uyarmalari, postural fiksasyona yol agmamalari, apneyi ve basg
seklinde diizlesmeyi Onlemek agisindan tavsiye edilmektedir. Bebegin eve
¢ikmas1 yaklastikca standart diiz yataklara gecilmelidir. Bebekte eklem
kontraktiirii gelismisse nazik normal eklem hareketi egzersizleri yapilmasi
onerilir (Comiik Balct, 2019).

3.2. Terapotik tutus sekilleri (Handling)

Handling adi verilen terapotik tutus teknikleri terapi ve bakim veren
icin amaca yoOnelik olarak bebegin fiziksel manipiilasyonu olarak
tanimlanmaktadir. Buradaki ama¢ boyun ve gévdedeki asir1 hiperekstansiyonu
onlemek, omuz elevasyonunu/skapular retraksiyonu azaltmak, alt ekstremite
ekstansiyonunu azaltmak, bebegin tutusu ve bakiminda ailenin kendilerine
olan giivenini artirmaktir (Comik Balci, 2019).

3.3.Duyusal ve motor egzersiz egitimi

Taktil, vestibuler, gorsel ve isitsel duyusal modaliteler bebegin
gelisimine katki saglamaktadir. Sensorimotor egitimin primer amaglari
bebegin ailesiyle etkilesimini artirmak ve normal postural ve hareket
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paternlerinin agiga cikmasimi saglamaktir. Ancak duyusal olarak asirt
yiiklenmeden kaginmali, uygulamanin tipi, yogunlugu ve frekansina &zen
gosterilmelidir.

Bebek aligsana kadar duyusal uyarilar tek tek uygulanmalidir. Gorsel
ve isitsel stimulasyon, bakim islemlerinin ¢ogunda uygulanabilen
yontemlerdir (gorsel uyari: insan yiizii, renkli oyuncaklar, geometrik
paternleri olan resimler, isitsel uyari: insan sesi, ¢ingirak, miizik). Bebekler
beslenirken, gazini ¢ikarirken bebegin kisa siire basimni tutmasina ve basini
orta hatta getirmesine izin verilmelidir. Bebegi bir battaniye i¢inde fleksiyon
pozisyonunda sallama bebekte fleksor tonusta artig, eli agza gotiirme
farkindaligimin artmasi, kaygiy1 azaltip organize hareketi artirma etkisini
ortaya c¢ikarmaktadir. Bebegin yliz yiize bakarken yanlara ve One-arkaya
yavas ve ritmik vestibular stimulasyonu bebegi sakinlestirmektedir. Bu
yontemler aileye ziyaretler esnasinda anlatilmalidir (Comiik Balci, 2019).

Duyu girdisini artirmak i¢in masaj ve hafif sivazlama faydalidir. Fetal
donemdeyken iginde bulunduklar1 amniyotik kese i¢indeki sivinin masaj etkisi
nedeniyle bebekler dokunmayi1 erken donemlerde Ogrenmektedirler. Masaj
yapmadan Once eller mutlaka yikanmalidir. Ellerin ¢ok soguk olmamasina,
tirnaklarin kisa olmasina, yiiziik bilezik gibi takilarin bulunmamasina dikkat
edilmelidir. Masaj siiresine ve uygulanacak basinca karar vermede bebegin
tepkileri onemlidir. Masajin basinci bebegi gidiklayacak kadar hafif olmamali,
canmi acitacak kadar da derin ve sert olmamalidir. Ideal olarak ciplak teni
iizerine uygulanmalidir. Cok 11k almayan, 1lik, ses seviyesi algak olan bir
odada beslendikten 1 saat sonra uygulama yapilmalidir. Bebeklerde
dokunmaya kars1 hipersensitivite olabilir. Ritmik taktil uyaranlar etkilidir
(Mutlu, 2019).

Bebek masajinin  stimulasyon, gevseme, rahatlama ve etkilesim
seklinde 4 ana etkisi bulunmaktadir. Bunun disinda masaj bebegin uyku
uyaniklik dongiisiinii  kuvvetlendirir. Uyku kalitesini artirir. Bebegin
sakinlesmesini saglar. Sindirimine yardim eder, kolik, gaz ve kabizlik gibi
sorunlarin giderilmesine fayda saglar. Solunumu diizenler. Kas tonusunu,
koordinasyonunu ve esnekliginin gelisimine yardimei olur. Dolagim sistemini
destekler. Bebegin kilo alimim destekler, fiziksel biiyiimeyi hizlandirir (vagal
stimulasyon, enerji kaybini azaltarak, gastrik motilitasyon, insiilin ve IGF-1
artisi ve besleyici maddelerin daha iyi absorbsiyonu ile), agri hissinin
azalmasina yardimci olur (Comiik Balci, 2019). Ekstremitelerdeki tonus
artisini Onlemek i¢in ekstremite masajlari, gévdede hipotoni varliginda ise sirt
masaj1, kolik sikayetleri olanlarda da karin masaj1 faydalidir.
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3.4. Motor gelisimin desteklenmesi

Bebegin yapabildigi ve yapamadigi hareketler tespit edilmelidir.
Normal tonusu agiga ¢ikarict hareketler hedeflenmelidir. Temel olarak ele
alinmas1 gereken hareketler; postiir, bag kontrolii, donme, kollar ve ellerin
hareketleridir. Hipotonik bebeklerde canlandirma uygulamalari, irritabl ve
hipertonik bebeklerde ise sakinlestirici uygulamalar yapilmalidir. Normal
hareket paternini kazandirmak i¢in hareketlerin tekrar edilmesi onemlidir
(Mutlu, 2019).

3.5. Oral motor egitim

Riskli bebeklerde solunum, emme, yutma, cigneme problemleri
siklikla goriilmektedir. Oral beslenme igin ¢ogunlukla emme-yutma-nefes
alma koordinasyonunun olusmaya basladigi 33-35. haftalar beklenmektedir.
Oncelikle bebegin hazir olup olmadigi belirlenmelidir. Aspirasyon riskine
kars1 gorev yapan Ogiirme refleksinin baslayip baslamadigi, solunumunun
normal smirlarda oldugu (<70/dakika), arama ve emme refleksinin olup
olmadigi, oral-motor kas tonusu, dilin sekli ve yerlesimi, emme-yutma-nefes
alma koordinasyonu, ¢ene hareketleri kontrol edilmelidir. Oncelikle besleyici
olmayan emme stimiile edilir. Besleyici olmayan emme egitiminin tiip ile
besleme sirasinda gergeklestirilmesinin oral beslenmeye erken gegisi ve kilo
alimmi kolaylastirdigi ortaya konmustur (Comiik Balci, 2019). Mekanik
ventile infantlara da agiz bolgesine taktil uyaranlar verilmelidir.

3.6. Solunum terapisi

Yenidoganlarda  solunumsal problemler sik  goriilmektedir.
Respiratuvar distres sendromu bronkopulmoner displazi, ve atelektazi en sik
karsilagilan problemlerdir (Bush, 2007). Yenidoganlarda solunum sistemi hem
anatomik hem fizyolojik olarak farklidir. Bebeklerin hava yollar1 daha dardir,
silialar1 az gelismistir. Bu nedenle akciger kompliyansi1 daha diisiik ve gaz alig
verisi yetersizdir, sekresyon birikme riski vardir (Giirsoy, 2004). Uygulanacak
fizyoterapi tedavi tekniklerinin se¢imi konusunda bu farkliliklarin bilinmesi
onemlidir. Bebeklerde goglis fizyoterapisinin amact  havayolunun
temizlenmesini saglayarak ventilasyonu artirmaktir. Gogiis fizyoterapisi
uygulamalar1 arasinda siklikla pozisyonlama, postiiral direnaj, aspirasyon,
perkiisyon ve bilateral gogiis duvar1 vibrasyonu gibi elle uygulanan teknikler
kullanilmaktadir (Yurdalan, 2015). Uygulamalar beslenmeden once veya
yeterli bir siire sonra yapilmahdir. Gogiis fizyoterapisinin mekanik ventile
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infantlarda oksijenizasyonu arttirarak mekanik ventilasyon ihtiyacini azalttig
gosterilmistir (Cheng, 1989; Lewis, 1992).

3.7. Aile egitimi

Ailenin katilmi ve igbirligi onemlidir. Aile egitiminin en Onemli
hedefi ailenin yeterlilik duygusunu kuvvetlendirmek, aile-bebek etkilesimini
artirmaktir. Aileleri bebeklerini uygun sekilde tutma, tasima, besleme ve
giydirme gibi konularda egiterek, bebeklerin hareket becerilerini ve postural
kontrollerini nasil destekleyebileceklerini 6gretilmelidir.  Ailelere bebegin
davranislar1 ve stres isaretleri konusunda bilgi verilmelidir (Comiik Balci,
2019).

Sonug olarak;

Riskli bebeklerin erken donemde saptanmasi ve zamaninda uygun
miidahalenin baglatilmas1 ndrogelisimsel problemlerin ve kalict sekellerin
Onlenmesi acisindan ¢ok oOnemlidir. Norogelisimsel problemli bebeklerin
erken donemde farkedilmesi i¢in yenidogan yogun bakim siireci kiymetlidir.
Bu bakimdan bebeklere yenidogan yogun bakim iinitesinde yattig1 siire i¢inde
fizyoterapi ve rehabilitasyon programlarmin baslatilmasi ve taburculuk
sonrast devam ettirilmesi gerekmektedir. Ulkemizde bu uygulama ancak az
sayida merkezde rutin olarak uygulanmaktadir. Bu uygulamalarin iilke
capmda yayginlastirilmas1 ve riskli bebeklerdeki erken dénem rehabilitasyon
uygulamalarint  degerlendiren  g¢aligmalarin  ¢ogalmasi  bebeklerdeki
ndrogelisimsel problemlerin ve kalici sekellerin 6nlenebilmesi agisindan yol
gosterici olacaktir.
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GIRIS

Internet ve teknolojik gereclerin yaygimlasmasi ile birlikte sosyal
medya kullanim oranlarinda ciddi bir artig goriilmektedir. Bu durum ozellikle
de, online platformlarin kullanimma gorece daha yatkin olan cocuk ve
ergenlerde her gegen giin farkli saglik sorunlarmin goriilmesine neden
olabilmektedir. Cocuk ve ergenlerde sosyal medya platformlarmin agin
kullaniminin psikolojik ve sosyal sorunlardan akademik yasama kadar birgok
alanda sorunlar yagsanmasinin baglica nedenlerinden birisi oldugu sdylenebilir.

Sosyal medya aglar1 ergenlerin sosyallesmesine, iletisim, 6grenme ve
yeni becerilerin gelistirilmesi gibi pek c¢ok fayda saglarken bazi riskleri de
beraberinde getirmektedir (Hadjipanayis ve ark., 2019). Sosyal medyanin asiri
kullanimi, bireysel ve sosyal faktorlerin de etkisi ile bagimliliga
doniisebilmektedir. Ote yandan sosyal medya bagimliligi, medya
platformlarinin asir1 kullanimi ve karsi konulamaz kullanim bigimi olarak
tabir edilebilir. Konu ile ilgili yapilan arastirma (Wu ve ark., 2013) sosyal
aglart kullanan ergenlerin yaklasik %12’sinin sosyal medya bagimliligi
sorunu oldugunu gostermektedir.

Duygusal, sosyal, fiziksel, cinsel olgunluk ve ozerklik gelisiminin
olustugu Snemli bir yasam evresi olan ergenlik donemi: ayn1 zamanda yasam
tarzinin 6nemli etkinliklerinden olan yeme aligkanliklarinin da bigimlendigi
donemdir (Derman, 2008). Yeme aligkanliklarinin basta sosyal medya olmak
tizere birgok faktorden etkilendigi bildirilmektedir (Tadena ve ark., 2020).
Onceki galismalar, sosyal medya kullanimi ile sagliksiz beslenme davranislar:
arasinda gii¢lii bir baglant1 oldugunu ortaya koymustur (Saunders ve ark.,
2018). Diizensiz yeme davraniglari, ciddi psikolojik ve tibbi sorunlara neden
olabilecek yeme bozukluklarinin gelismesine neden olabilmektedir (Kalra ve
ark., 2020). Bu nedenle de sosyal medya kullaniminin yaygin oldugu ¢ocuk ve
ergenlerde yeme bozukluklar ile sosyal medyanin asir1 kullaniminin farkl
acilardan incelenmesinin olduk¢a 6nemli oldugu degerlendirilmektedir.

Bu caligmada cocuk ve genglerde davranigsal bagimliliklar arasinda
onemli giindem maddelerinden birisi olarak gdsterilen sosyal medya
bagimlilig: ile yeme bozukluklar1 arasindaki iligki giincel arastirma sonuglari
1s1ginda derlenmistir. Calismanin birinci boliimiinde ergenlerde sosyal medya
bagimliligi, ikinci boliiminde yeme bozukluklarina iliskin agiklamalar
yapilmigtir. Sonu¢ kisminda sosyal medya bagimliligi ile yeme bozukluklart
iligskisi hakkinda bilgiler verilmistir. Bdylelikle calismanin, evrensel bir saglik
sorunu oldugu diisiiniilen sosyal medya bagimliligi ile yeme bozukluklar
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hakkinda: arastirmacilara, profesyonellere ve okuyuculara kaynaklik etmesi
amaclanmistir.

1.COCUK VE ERGENLERDE SOSYAL MEDYA

BAGIMLILIGI

Bilgi ¢aginda giderek daha fazla insan iletisim ve eglence amaciyla sosyal
medya sitelerini kullanmaktadir. Diinya toplam niifusunun 53,6'smna denk
gelen 4 milyar 200 milyon kiginin sosyal medya kullanicist oldugu
bildirilmektedir (We are Social, 2021). Amerika Birlesik Devletleri'nde
ergenlerin %70'i sosyal medya sitelerini (Instagram, Facebook Tik Tok v.b)
giinde en az bir kez kullanmaktadirlar (Common Sense Media, 2018). Benzer
sekilde Cin Internet Ag1 Bilgi Merkezi (CINIC, 2020) tarafindan hazirlanan
raporda en popiiler sosyal medya siteleri olan We Chat Moments ve
Qzone’nin kullanim oranlarinin: tiim kullanicilar arasinda % 85,1 ve % 47,6
oranlarinda oldugu ayrica Cin’de 6-18 yas araliinda 175 milyon sosyal
medya kullanicist oldugu bildirilmistir. Tiirkiye’de 13 yas ve iizeri niifus
grubu da dahil sosyal medya kullanim oranlarina bakildiginda: %50,5’inin
Facebook, %67, 3’lniin You Tube, %76,5’inin Instagram ve %23,6’sinin
Twitter kullandig bildirilmektedir (We are Social, 2022).

Sosyal medyanin asin  kullanimi, geleneksel olarak madde
kullanimi/bagimlilig: ile iligkilendirilen ve bagimlilik semptomlarma yol
acabilecegi bilimsel olarak kanmitlanmis bir fenomendir (Andreassen, 2015).
Az sayida insan icin sosyal medya kullanimi ¢ok 6nemli bir etkinlik haline
gelebilir ve bu durum ilerleyen siirecte asir1 mesguliyete yol agabilmektedir.
Sosyal medyanin asir1 kullanimi ruh hali degisikli§ine ve haz yasama etkisine
neden olabilmekte dolayisiyla sosyal medya kullanimi ayni ruh halini tekrar
yasamak i¢in kullanilan bir ara¢ haline doniisebilmektedir. Sosyal medyanin
agirt kullanimi ile yasanan haz ve keyif duygusunu elde etmek amaciyla
kullanim siiresi ile faaliyetlerin artig1 bagimlilik dongiisii olarak tanimlanabilir
(Kuss ve Griffiths, 2017).

Griffiths ve Kuss (2017) sosyal medya bagimliligin1 dort alt baglikta
aciklamiglardir. Bu alt tipler: bir tiir var olus bigimi olarak sosyal medya,
bagimlilik tiirii olarak sosyal medyanin asir1 kullanimi, bir seyleri kagirma
korkusu (FOMO), akilli telefon bagimliligidir. Sosyal medya bagmmliligimin
kavramsal agidan daha iyi anlasilabilmesi icin bu basliklarin acgiklanmasi
yararli olacaktir.

Bir tiir var olus bicimi olarak sosyal medya: Sosyal aglara katilmak
cocuk ve gencler i¢in giderek daha fazla onem kazanan bir fenomendir.
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Gilinlimiizde sosyal aglar kim oldugumuzun temsil edildigi onemli etkilesim
alanlart haline gelmistir. Bu nedenle de sosyal aglar sosyallesme, varolus ve
digerlerinin bizleri kabul edebilecegi iletisim kanallaridir. Kuss ve Griffiths
(2015)’e gore giinlimiizde ¢ocuk ve gengler giincel kalmak, gelismeleri
kacirmamak i¢in sosyal medya kullanimmin gerekli olduguna
inanmaktadirlar. Ayrica sosyal medya sosyal destek, kendini ifade etme
olanaklar1 sunarak ¢ok temel insani gereksinimleri karsilayabilmektedir (Riva
ve ark., 2016). Insanlarmn kendilerini ifade etme ve sosyallesme
gereksinimlerini karsilamak amaciyla siirekli ¢evrimici olmalari, asir1 zaman
harcamanin zarar verici etkileri yani ‘var olma’ nin ifadesi bagimliliga
doniisebilmektedir.

Bagimhhk tiirii olarak sosyal medyanmn asir1 kullamm: Sosyal
medyanin asir1 kullaniminin geleneksel olarak madde kullanimi/bagimlilig ile
benzer ozellikler gosterdigi yoniinde ¢cok ciddi bilimsel kanitlar bulunmaktadir
(Andreassen, 2015). Oncelikle sosyal medyanin asir1 kullanimi dikkat cekici
diizeyde mesguliyete neden olabilmektedir. Sosyal medyanin asir1 kullanimi
ruh hali degisimine, zevk alma ve rahatlatici etkisi nedeniyle asir1 kullanima
doniismektedir. Sonrasinda ise ilk donemlerden daha fazla siire sosyal
medyada zaman gecirmek ve sosyal medya kullaniminda asir1 zaman
harcamak ve enerji artisi  gibi  belirtilerle  bagimlilik  dongiisii
gozlemlenmektedir.

Sosyal medya kullanimi kesildiginde ya da ara verildiginde bireyler
psikolojik ve fizyolojik semptomlar yasayabilmektedirler. Sosyal medya
bagimhilik siirecinin daha 1iyi anlasilabilmesi igin siireci alkol/madde
bagimliliginda kullanilan terminoloji ile agiklayabiliriz. Bu durum eski
diizeyde sosyal medya kullannoma dogru kaymalarin oldugu siirgme
davranislarina (slip), tekrar kullanima doniis (laps) ve eski kullanim bigimine
benzer hatta daha yogun ve zarar verici kullanimin oldugu (relaps) donemi
olarak 6zetlenebilir.

Bir seyleri kagirma korkusu (FOMO): Przybylski ve ark. (2013),
FOMO'yu bagkalarinin yaptiklariyla siirekli olarak baglantida kalma arzusuyla
karakterize edilen: digerlerinin 6diillendirici deneyimler yasiyor olabilecegine
dair yaygin bir endise bi¢cimi olarak tanimlamiglardir. Ayrica FOMO, giincel
olaylar1 ya da olan1 biteni kagirma korkusu olarak tanimlanabilir. Self
determination (kendi kaderini tayin) teorisine gére FOMO, belirli psikolojik
gereksinimlerin karsilanamadiginda ortaya ¢ikabilen duygusal deneyim olarak
tanimlanabilir. Bu teoriye gore 6z diizenleme ve psikolojik iyi olus g
gereksinimin (diinyaya katilma yeterliligi, bireysel bagimsizlik derecesi,
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sosyal baglilik duygusu) karsilanmasi ile yakin iliskilidir. Bu nedenle de
insanlar sosyal iliskilerini ve yeterliliklerini gelistirmek amaciyla sosyal
medyay1 kullanirlar. FOMO, temel sosyal gereksinimlerin kargilanmasi ile
sosyal medya kullanim1 arasinda araci gorevi gormektedir (Beyens ve ark.,
2016).

Insanlar sosyal medya platformlarini izledikten sonra daha kaygili,
gergin olmaya ayrica yetersizlik ve diisiik benlik saygisi hissetmeye
egilimlidirler (Abel ve ark., 2016). Ergenler igin akran iliskileri, sosyal
baglantilar ve etkilesimler cok dnemli goriildiigiinden, 6zellikle de ergenlerin
FOMO’ya kars1 daha savunmasiz olduklar1 sdylenebilir (Barry ve ark., 2017).
Bu baglamda FOMO’nun diger niifus gruplarina gore ¢ocuk ve ergenleri daha
fazla etkiledigi bilinen internet bagimlilig: alt tiirii oldugu diisiiniilmektedir
(Tomczyk ve Selmanagic-Lizde, 2018).

Akill telefon bagimhihgi: Akill telefonlar artik yasamin vazgegilmez
parcalarindan birisi haline gelmistir. Akilli telefonlar sayesinde diinyanin her
yerindeki gelismeleri ¢ok hizli bicimde Ogrenmek, yorum yapmak ve
digerleriyle paylagsmak giinliik yasamin 6nemli rutinlerindendir. Teknoloji
kullanimina gorece daha yatkin olan g¢ocuk/genglerin akilli telefona asiri
diizeyde maruz kalmalar1 bagimliliga doniisebilen bir durumdur.

Cocuklar arasinda telefonlarn asir1  kullanilmas: onlarin  sosyal
etkilesimlerini ve giinlik davranis bigimlerini degistirmektedir. Gliniimiizde
cocuklar akranlar ile vakit gegirmek yerine akilli telefonlara hipnotize olmus,
Youtube ve diger platformlardaki videolar1 siirekli izlemeye dolayisiyla
yalnizca kendi yasamlar1 ile mesgul bir yasam bicimi sergilemektedirler
(Santrock, 2012). Akilli telefon bagimliligi: aramalar, mesajlasma ve sosyal
aglarm yogun kullanimi da dahil belirli uygulamalarin asir1 kullanimi ile
karakterize edilir. Akill1 telefon ya da tablet kullanimi cihaza bagimlilik degil
sosyal medya platformlarinin kullanimi da déhil igeriklerin asir1 kullanimi ile
0zdeslesmis bagimlilik tiiriidiir. Kuss ve Griffiths (2017) bu durumu, cep
telefonu bagimlilarmin cihaza bagiml olmadig1 gibi alkoliklerin de siselere
bagimli olmadig1 bigiminde agiklamiglardir.

Hem FOMO (olan1 biteni kagirma korkusu) hem de cep telefonu
bagimlilig1 olarak adlandirilan Nomofobi sosyal medya bagimliliginin alt
bilesenlerini olusturmaktadir. Nomofobi, “cep telefonu olmamasi fobisi’nin
kisaltmasi, yani bireyin cep telefonsuz kalma korkusudur. Nomofobi igin
kriterler sunlar1 igerir: cep telefonlarmin diizenli ve asir1 kullanimi, telefona
ulasilamadiginda kaygi yasama, “zil korkusu” (yani, bazen hayalet zil
seslerine yol agan mesajlar i¢in kisinin telefonunu tekrar tekrar kontrol
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etmesi), siirekli ulagilabilirlik kaygisi, yiiz yiize iletisim yerine mobil
iletisimin tercih edilmesi sonucunda ciddi finansal sorunlar yaganmasi olarak
tanimlanabilir (Bragazzi ve Del Puente, 2014). Akilli cep telefonlarinin asirt
kullaniminin, giinliilk yasam aligkanliklarinda ve gerceklik algilarinda
degisikliklere yol actig1 diisiiniilmektedir. Bu durum sosyal etkilesimlerin
bozulmasi, sosyal izolasyon gibi olumsuz sonuglara ayni zamanda stres,
anksiyete ve depresyon gibi ruh sagligi sorunlari ile iliskilendirilebilir
(Bragazzi ve Del Puente, 2014).

Sonug olarak ¢ocuk ve ergenlerde sosyal medya bagimliligi ile diger alt
tiplerin bir biitiin olarak degerlendirilmesi gerektigi anlagilmaktadir. Sosyal
medyanin asirt kullanimi, bir seyleri kagirma korkusu (FOMO), akilli telefon
bagimhiligi ve NOMO (cep telefonu olmamas1 fobisi) sosyal medya
bagimlilig1 ile dogrudan iliskilendirilen alt tip davranigsal oOzelliklerdir.
Belirtilen alt tipler ¢ocuk/ergenlerin egitim ve sosyal yasamin bir¢ok alaninda
sorunlar yasamalarma ayni zamanda psikolojik sorunlar yagamalarinin énemli
bir nedeni oldugu diisiiniilmektedir. Ote yandan giiniimiizde sosyal medyanin
insan yasaminin Onemli parcalarindan birisi haline gelmesi yani yasam
bigimimizi ve beslenme aligkanliklarimizi degistirmesi; gocuk/genglerde yeme
bozukluklari da dahil bircok saglik sorununun goriilmesinin temel
nedenlerinden birisi oldugu sdylenebilir. Bu dogrultuda, sonraki boliimde
cocuk ve ergenlerde yeme bozukluklari konusu ele alinmustir.

2.COCUK VE ERGENLERDE YEME BOZUKLUGU

Mental Bozukluklarin Tanisal ve Saymmsal El Kitab1 Besinci Baski
(DSM-5): fiziksel ve biligsel 6l¢iitlerden ¢cok davranigsal Olgiitlere daha fazla
vurgu yaparak yeme bozukluklarini tanimlamaya ve kategorize etmeye
yonelik en son caligmayr igermektedir (Wilfley ve ark., 2007). Yeme
bozukluklar1 tanisal agidan bes temel bashik altinda asagida agiklanmustir
(APA, 2013).

e Anorexia Nervosa: Kilo almaktan duyulan yogun korku ve bu
korku yiiziinden yeme miktarmin ileri boyutta kisitlandigi bir
hastaliktir (Birmingam ve ark., 2005). Toplumda goriilme siklig1
tan1  kriterlerine, Orneklem Ozelliklerine gore degisiklik
gostermektedir. Literatiirde; kadin olmak, gen¢ yas grubunda
olmak, birinci derece akrabalarin (anne, baba, kardes) hastaliga
yakalanmasi, sevdigi birinin 6liimii veya hastaligi, yeni okul, is ve
ev ortamina girilmesi, kilo degisimi, eslerin ayriligi, ergenlik
problemleri, sosyo-kiiltiirel normlar, cinsel travma gibi durumlar
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yeme bozukluklarinmn gelisimine neden olabilir (Unalan ve ark.,
2009).

e Bulimia Nervosa: Tekrarlayan tikinircasina yeme ataklar1 olarak
tanimlanabilir. Tikinircasina yeme asagidakilerden her ikisi ile
karakterize edilebilir: belirli bir siire iginde (0rnegin, 2 saat),
benzer kosullar altinda benzer bir siirede c¢ogu kisinin
yiyeceginden daha fazla miktarda yiyecek yemek ve
sinirlayamayan ya da kontrol edilemeyen asir1  yeme
davranislaridir.

e Binge-eating Disorder  : Tikinircasina yeme epizotlari
asagidakilerden 3 veya daha fazlasini igerir: normalden ¢ok daha
hizli yemek, rahatsiz edici derecede doyum olmaksizin yemek, ag
hissetmeden ¢ok miktarda yemek, ne kadar yediginden utanarak
tek basina yemek ve kendini suglu hissetmektir. Sorunlu yeme
davranist  sonras1 tiksinti ya da depresyon belirtileri
gorilebilmektedir.

e Avoidant/Restrictive Food Intake Disorder: Uygun beslenme
ve/veya enerji gereksinimlerinin karsilanmasinda basarisiz yeme
diizeni (6rnegin, yemek yemeye veya yiyecege karsi ilgisizlik
gibi goriinme; yiyecegin duyusal niteliklerine dayali olarak
kacinma; yemenin hos olmayan sonuglari hakkinda endise
duyma) olarak tanimlanabilir.

e Other Specified Feeding or Eating Disorders: Kilo veya viicut
seklini  kontrol etmek amaciyla tekrarlayan ¢ikarma
davranisilardir (6rnegin, kendi kendine kusma; laksatiflerin,
ditiretiklerin veya diger ilaglarin yanls kullanimi).

Yeme bozukluklarinin yayginlik verileri, ¢aligma popiilasyonlarina ve
yeme bozuklugunu tanimlamak ic¢in kullanilan kriterlere gore degisim
gostermektedir. ABD’de 1994- 2013 yillann arasinda yapilan yeme
bozukluklar1 prevelans ¢aligmalarinin sistematik incelemesinde, yasam boyu
yaygmhigmm %1,0'dan baglayan oranlarda oldugu yoniinde sonuglara
ulagilmisgtir (Smink ve ark., 2013). ABD’de Ulusal 6rneklem olarak kabul
edilen 10.000°den fazla ergenle (13-18 yas) yapilan farkli bir caligmada: yeme
bozuklugu prevelansinin kizlarda %22,7 erkeklerde ise % 0,3 ila %0,6 oldugu
yoniinde bulgulara ulasgilmistir (Lindvall Dahlgren ve Wisting, 2016). Bazi
caligmalar (Swanson ve ark., 2011) ise kizlar ve erkekler arasindaki oranlarin
daha yakin oldugunu gdstermistir.
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Tiirkiye’de 900 lise Ogrencisinin katildigi bir aragtirmada yeme
bozuklugu siiphesi sikhigmnm %9.5 oldugu belirlenmistir (Unsal ve ark.,
2010). 100 kiz 6grencinin katildig: farkli bir ¢alismada (Uzdil ve ark., 2017)
ise Ogrencilerin %14 linlin yeme bozuklugu yoniinden riskli diizeyde oldugu
belirlenmigtir. Son olarak lise grubu 600 ergenlerle yapilan calismada
(Candan ve Kiigiik, 2019), ergenlerin %12,4’iinde yeme bagimliligi oldugu
yoniinde bulgulara ulagilmigtir.

Son yillarda yapilan arastirmalar ergenler arasinda yeme bozuklugu
vakalarinin yayginliginda artis oldugunu géstermektedir (Herpertz-Dahlmann,
2015). Bu nedenle giiniimiiziin 6nemli saglik sorunlarin birisi oldugu
diistiniilen yeme bagimlilig ile ilgili alt nedenlerin belirlenmesinin 6nleme ve
tedavide olduk¢a 6nemli bir yerinin oldugu sdylenebilir.

Ergenler arasinda diizensiz yeme aliskanligi ve asir1 kilonun yeme
bagimliligi agisindan risk faktorii oldugu agikga belirtilmistir (Neumark-
Sztainer ve ark., 2007). Asir1 kilo ve obezite 6ykiisii yeme bozuklugu gelisimi
ile iligkilidir (Burrows ve Cooper, 2002). Algilanan sosyal normlar ve aile igi
sosyal etkilesimin, hem beden imaji hem de yeme davraniglarinda kaygi
seviyesini etkiledigi dolayisiyla bu durumun biitiinciil olarak yordayici
etkisinin oldugu disiiniilmektedir (Hasan ve ark., 2018).

Ergenlerde yeme bozuklularina neden olabilecek psikososyal sorunlara
bakildiginda: aile iligkilerinde yasanan sorunlarin yeme bozukluklar
semptomlarinin gelismesine neden oldugu (Rodgers ve ark., 2021), islevsiz
baglanma bigimlerinin (Gander ve ark., 2015), yogun kaygi ve stresin (Ahorsu
ve ark., 2020) ve akran iligkilerinin (Rodgers ve ark., 2021) baslica nedenler
oldugu degerlendirilmektedir. Ayrica akran zorbaligina maruz kalmanin
ergenler arasinda kilo ve beden imaji endisesini artirdig: (Lian ve ark., 2018),
hastalik oncesi sosyal sorunlarin, uysallik ve sosyal kiyaslama ile yakindan
iliskili oldugu diisiiniilmektedir (Cardi ve ark., 2018). Ergenlik 6ncesi aile ve
akranlarin alaymma maruz kalinmasi beden imaji memnuniyetsizligine bagl
islevsiz kilo kontroliiniin gelisimine neden olabilmektedir (Rodgers ve ark.,
2021).

Yeme bozukluguna neden oldugu diisiiniilen psikososyal nedenlere ek
olarak 0Ozellikle c¢ocuk ve ergenler arasinda sosyal medyanin asir
kullanimr/bagimliligin  6nemli bir risk faktérii oldugu diisiintilmektedir.
Sosyal medyanin asir1 kullanimi ¢ocuk ve ergenler arasinda yiiksek oranlarda
oldugu goriilmekte aynt zamanda kullanim oranlari her gecen giin artis
gostermektedir. Bu nedenle de yeme bozuklugu ve sosyal medya bagimlilig:
arasinda yakin bir iligkisinin oldugu degerlendirilmektedir.
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3.S0SYAL MEDYA BAGIMLILIGI VE YEME
BOZUKLUGU

Son yillarda yapilan ¢alismalarda, cocuk ve ergenlerde sosyal medya
bagimlilig1 ile yeme bozuklugu semptomlar1 arasindaki iligki tutarlilik
gosterse de alt nedenler tam olarak aciklia kavusturulamamistir. Sosyal
medya bagimliligi’nin yapisi sorunlu internet kullanimi ile farkli davranigsal
ozellikleri igermektedir. Ornegin, video oyunlari, sosyal aglar, pornografi,
siber seks ve c¢evrimi¢i kumarla ilgili rahatsizliklarin tamami sosyal medya
bagimlilig: ile iligkilidir. Fakat alt nedenler: farkli psikolojik, davranissal ve
biyolojik 6zelliklerle karakterize edilebilir (Fineberg ve ark., 2018).

Ozellikle, Ideal beden &lgiitlerine uymak ve miikemmel bir tarza sahip
olma diisiincesine agir bicimde maruz kalmanin sosyal medya bagimlilig ile
yeme bozuklugu semptomlar1 goriilmesinin ortak bir nedeni oldugu
soylenebilir (Hinojo-Lucena ve ark., 2019). Ayrica gengler arasinda ortaya
cikan trendler iizerinde yapilan arastirmalar: sosyal medyanin (Instagram,
Tiktok v.b) asir1 derecede ince viicut tipini ideallestirmeye katki sagladigi,
genellikle de “thinspiration” yani ince ilham seklindeki hashtagler oldugu
goriilmektedir. Bu durum: igeriklere maruz kalmanin ¢ocuk ve genglerde
yeme bozukluguna neden olabilecek inanglara ve tutumlara neden oldugu
biciminde degerlendirilmektedir (Griffiths ve ark., 2018). Farkli bir deyisle,
sosyal medyadaki gonderiler yeme bozukluguna neden olabilecek alt
faktorleri siirekli olarak uyarmaktadir. Bu nedenle de sosyal medyanin asiri
kullanimr/bagimliligin yeme bozuklugu icin baslica tetikleyici etken oldugu
sOylenebilir.

Ayrica, "fitspiration" hashtag'iyle tanimlanan gonderilerin (zindelik,
egzersiz, yeme stilleri, fiziksel goriiniim ve kilo kontroliine odaklanan saglik
mesajlarin1  desteklemek amaciyla paylasilan igerikler) sosyal medya
platformlarinda siirekli paylasilmasi gergek¢i olmayan viicut imaji ve
sagliksiz yeme aligkanliklarina neden olabilecegi diisiiniilmektedir. Bu
icerikler aynm1 zamanda ruh hali degisikligine ve benlik saygisina zarar
verebilmekte, beden imaj1 algisin1 olumsuz etkileyebilme sonu¢ olarak ruh
saglhigina zarar verebilmektedir (Griffiths ve ark., 2018).

Farkli arastirmalar sosyal medya kullanimi ve sosyal medyaya asir1
maruz kalmanin, yeme bozuklugu gelisiminin yani sira beden imajt
endiselerini de artirdigimi gostermistir (Holland ve Tiggemann, 2016). Bu
anlamda, yeme bozukluklar1 etiyolojik olarak modern toplumlar ve bati
kiiltiiriindeki kadin giizelligi standartlarina uyum amaciyla sosyal baskinin
icsellestirilmesi ile iliskilidir (Stice ve ark., 2011). Aym1 zamanda sosyal
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medya etkisi ile sosyal kiyaslama ve ideal bedene ulasilamadiginin fark
edilmesi beden memnuniyetsizligine yol acabilmektedir (Frederick ve ark.,
2017). Ote yandan sosyal medyada ideal beden goriintiilerini temsil eden
fotograf ve videolarin paylasilmasi yeme bozuklugu gelismesine neden
olabilmektedir (Kwon, 2020).

Sosyal medyada gegirilen siire ve yeme bozuklugu psikopatolojilerinin
gelisimi arasinda gii¢lii bir iligki oldugu yoniinde arastirmalar (Kaewpradub
ve ark., 2017; Howard ve ark., 2017) bulunmaktadir. Yeme bozuklugu teshisi
alan bireylerde sosyal medya platformlarinda etkilesim (fotograf, video, ierik
paylasimi v.b.) ve akilli telefon kullaniminin hastaligin siddetini artirdigi ve
semptomlari kotiilestirdigi belirlenmistir (Tan ve ark., 2016).

Cinsiyet acisindan degerlendirildiginde: kadinlarm 6nemli 6lciide daha
kontrollii duygusal bir diyet stiline sahip olduklari, goriiniisleri hakkinda daha
zayif 0z saygiya ve daha koti bir kilo algisina sahip olduklari yoniinde
aragtirma sonuclar1 bulunmaktadir (Murray ve ark., 2016). Bu durum,
kadinlarin erkeklere gore sosyal medyay1 asir1 kullanimlarmin 6nemli bir
nedeni oldugu bigiminde yorumlanabilir. Ayni c¢alismada sosyal medya
platformlarinda kadinlarin sosyal karsilastirma faaliyetlerine daha fazla
katildig1 erkeklerin ise sosyal medyay1 arkadas edinme ve sosyal aglarimi
genisletmek amaciyla kullandiklart belirlenmistir. Fakat arastirma sonuglart
erkeklerin de beden imaji algis1 ve beslenme davranislarinin sosyal
medya’dan etkilendigini gostermektedir (Murray ve ark., 2016).

Sosyal medyanin asir1 kullanimi: sagliksiz ve riskli medya mesajlarina
maruz kalinmasi ile siber zorbaligi kolaylastirabilmektedir. Ayni zamanda
beden imaji endisesini siddetlendirerek yetersiz beslenmeyi ve psikolojik
sorunlarin gelisimini hizlandirabilir sonug olarak bu durum daha hareketsiz
bir yasam tarzina yol agabilmektedir (Borzekowski, 2019). Cocuklar ve
genclerde obezite: abur cubur reklamlari ve sosyal medya kullanimi
tarafindan tesvik edilen ¢ok hareketsiz bir yasam tarzi ile iligkilidir. Yetersiz
ve diizensiz uyku, cocukluk obezitesi i¢in risk faktorii olarak goriilen enerji
dengesinin diizenlenmesini etkilemektedir (Mazur ve ark., 2018).

Sosyal medyanin asirt kullanimi ergenlerin siber zorbaliga maruz
kalmalarina, uyku diizeninin bozulmasina, géz sagligi sorunlarina neden
olabilmektedir. Ayn1 zamanda sosyal medyanin asir1 kullanimi cinsel icerikli
mesajlasmaya, pornografiye ve cinsel igerikli paylasimlara maruz kalmaya
neden olabilmektedir. Bu durum, davranig kontrolii agisindan riskli oldugu
bilinen gocuk ve ergenlerin erken yasta cinsel aktivitelerde bulunmalarina
neden olabilir.
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SONUC

Sosyal medyanin asir1  kullanimi  stireg  igerisinde bagimliliga
doniigebilen bir durumdur. Sosyal medya sitelerinde video, goriintii ve
mesajlara maruz kalmak psikolojik sorunlara sonu¢ olarak da yeme
bozukluklarma neden olabilmektedir. Cocuk ve ergenlerde sosyal medya
bagimliliginin: beden imaji hakkinda kaygilari tetikledigi bu durumun ise
milkemmel bir tarza sahip olma diislincesiyle yeme bozukluklarina neden
oldugu disiiniilmektedir.

Ote yandan sosyal medya igeriklerinin akran zorbaligi ile sosyal
kiyaslamaya neden oldugu degerlendirilmektedir. Akran zorbalig1 ve sosyal
kiyaslama diisiik benlik saygisma ve psikolojik sorunlara neden olabilir.
Cocuk ve ergenlerde sosyal medyanin asir1 kullaniminin: dengesiz kilo alimi
ve obeziteye neden olan abur cubur ya da diizensiz yeme aligkanliklarini
tetikleyen baslica etken oldugu sdylenebilir. Ayn1 zamanda uzun siire ekrana
maruz kalinmasi obezite, durus bozukluklar1 ve hareketsiz bir yagsam bigimine
doniisebilmektedir. Sosyal medyann zararli kullanimi1 ya da bagimliliga
doniismesi cinsel igerikli etkilegimler yolu ile ¢ocuk ve ergenlerin pornografi
gibi zararl igeriklere maruz kalmalaria neden olabilmektedir.

Bir biitiin olarak degerlendirildiginde ¢ocuk ve ergenlerde sosyal
medyanin asir1 kullanimi ya da bagimliligin: hareketsiz bir yasam bigimi ile
obezite ve sagliksiz yeme davranislarina, uyku sorunlarina, beden imajt
kaygisi/diger kaygi durumlarini tetikledigi dolayisiyla psikolojik problemlere
neden oldugu kanitlanmis bir halk saglhigi sorunudur.

Sonug olarak sosyal medya bagimliligi ve yeme bozukluklar1 arasinda
dogrudan bir iligki oldugu artik bilinen bir gergektir. Sosyal medyanin asiri
kullaniminin yeme bozuklugu da dahil bircok davranigsal bagimliliga ve
saglik sorunlarma neden oldugu goriilmektedir. Onlemenin tedaviden daha
kolay ve ekonomik bir miidahale yontemi oldugu bilinmektedir. Bu nedenle
de cocuklarin en ¢ok zaman gecirdigi alanlar olan okullardan baglanilarak
sosyal medyanin yararli kullanimi, kullanimi sinirlama ve igeriklerin kontrolii
gibi uygulamalar: egitimciler, politika yapicilar ve ebeveynler tarafindan
dikkate almmalidir. Onleme ve tedavi ¢aligmalarinda yalnizca farmakolojik
yaklasimlarin yeterli olamayacagi bilindiginden ergenin etkilesimde oldugu
biitlin unsurlarin biitiinciil bir bakis agis1 ile degerlendirilmesi 6nemlidir.

Sosyal hizmet meslegi bireyi ve sosyal sistemini bir biitiin olarak ele
alan kritik oneme sahip yardim meslegidir. Cocuk/ergenlerde davranigsal
bagimlilik alaninda klinik degerlendirme ve sonrasinda: ergenin aile oykiisil,
okul yasami, bireysel oOzellikleri ve sosyal sistemin biitiinciil bigimde
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degerlendirilmesinde sosyal hizmet bakis agisi olduk¢a donemlidir. Hastaligi
tetikleyici unsurlarin tespiti, aile ici iliskilerin detayli bicimde yorumlanmasi,
okul yasaminda karsilasilan sorunlarin belirlenmesi tedavinin bagaril
olmasinda belirleyici etkiye sahiptir. Yalnizca ergenle degil aile ile ¢caligmak
da olduk¢a Onemlidir bu nedenle aileye yonelik miidahalede bagimlilik
sorunun aile iiyeleri ile birlikte ele alinmasi, aile {iyelerinin tedavi siirecine
katilimlariin saglanmasi da diger 6nemli sosyal hizmet miidahaleleri olarak
siralanabilir.  Onleme boyutunda makro sosyal hizmet miidahaleleri
kullanilabilir. Sosyal hizmet uzmanlar1 sosyal aktivist rolii ile sosyal
medyanin asir1 kullanilmasinin zararlar1 konusunda online platformlar basta
olmak iizere bilgilendirme, kisa video ve afigler kullanilabilirler. Son soz
olarak ¢ocuk/ergenlerde sosyal medya bagimliliginin 6nlenmesinde: rol model
olabilecek tiim paydaslar ve aile destegi ile miidahaleler bagarili olabilir.
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GIRIS

Obezite ve obeziteye bagl sorunlarin maliyeti diinya ¢apinda biiyiik
sorun teskil etmektedir. WHO 2016 yilinda eriskin popiilasyonda obezite
prevelansint %16 olarak bildirmistir (Eruyar et al., 2021; Al-Sauman 2016).
Obezite kontroliinde klinik tedavi zordur bu nedenle bariyatrik cerrahi (BC)
obezite tedavisi i¢in 6nemli bir se¢enek haline gelmistir. Viicut kitle indeksi
(VKID)>40 kg/m? ve obezite iliskili komorbiditesi olmayan hastalara veya
VKI>35 kg/m? olup obezite iliskili hipertansiyon (HT), obstruktif uyku
apnesi, Diyabetes mellitus (DM) veya dislipidemi gibi komorbiteleri olup
konservatif tedavi ile kilo vermede basarisiz olan hastalara BC 6nerilmektedir
(Koffman et al., 2006). BC obeziteye bagli morbidite, mortalite ve
komplikasyonlarin 6nlenmesinde ¢ok etkilidir. Obezite prevelanst ve BC
uygulanan hasta sayis1 arttikga BC’ye bagl norolojik komplikasyonlarm (NK)
gorlilme siklig1 da artmaya devam etmektedir (Fragoso et al., 2012; Becker et
al., 2012).

Bariyatrik prosediirler yetersiz gida alimi ve bagirsak emilimini
azaltarak beslenme eksikliklerine yol agmaktadir. Hastalar ameliyattan sonra
vitamin takviyesi ile yiliksek proteinli ve diisiik yagh diyetlere devam etmeli
ve diizenli olarak kan tetkikleri yaptirmalidir (Aills et al., 2008; Matrana et al.,
2009).

NK cerrahi sonrasi ¢ogunlukla ilk aylarda goriilmesine ragmen
herhangi bir dénemde meydana gelebilmektedir. Literatiire bakildiginda
siklikla, ti¢ ila 20. aylar arasinda goriildiigi bildirilmistir. Beyin, spinal kord
ve sinirleri igeren semptomlar goriilebilir ve yillik insidans %4.6-%16
diizeyindedir. Baz1 olgular subkliniktir (Eruyar et al., 2021; Yasawy et al.,
2017).

IIk NK serisi 1987 yilinda Abarbanel ve ark. tarafindan 23 hastada
tanimlanmigtir (Abarbanel et al., 1987). Bu NK’lar polindropati, yanan ayak
sendromu, meralgia parestetika, miyotonik sendrom, miyelopati ve Wernicke
Ensefalopatisini (WE) kapsamaktadir. Bu arada olgu raporlann seklinde
bildirimler olsa da ikinci biiylik seri 20 yil sonra Juhasz-Pocsine ve ark.
Tarafindan bildirilmistir. Ikinci biiyiik seri de: ensefalopati, optik ndropati,
miyelopati, poliradikiilondropati ve polindropati ile kendini gosteren 26 hasta
bildirilmistir (Juhasz-Pocsine et al., 2007). Bunu takiben Berger tarafindan bu
konudaki yazilan bir derlemede olas1 BC komplikasyonlart su sekilde
siralanmistir:
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o Ensefalopati,

o Duygu anormallikleri,

e Nobetler,

e Kraniyal sinir paralizileri,
o  Ataksi, miyelopati,

o Pleksopatiler,

e Periferik ndropati,

e Monondropatiler ve

e Miyotoni.

Fragoso ve ark. 2012 yilinda Brezilya’da 26 hastada gelisen NK’lar1
yaymlamigtir. Bu seride en sik bulunan NK aksonal polinéropatidir. Bunu
peroneal noropati, meralgia parestetika, akut brakial néropati, multipl skleroz
(MS), motor ndron hastaligi (MNH), optik ndrit, WE ve paraparezi izlemistir
(Fragoso et al., 2012). Bu seride MS ve MNH ile kesin bir neden sonug
iligkisi elde etmek zor olsa da bulgular daha c¢ok koinsidental oldugu
yoOniindedir. Tabbara ve ark. 592 laporoskopik sleeve gastrektomi (LSG)
olgusunda sadece 7 (%1.18) hastada, Eruyar ve ark. ise 705 LSG yapilan
hastanin 10’unda (%1.4) NK bildirmistir (Koffman et al., 2006; Yasawy et al.,
2017).

Bu komplikasyonlar mekanik ve inflamatuar mekanizmalarin
yetmezligi sonucu olabildigi gibi ¢ogunlukla vitamin B12, tiamin, folat,
vitamin D ve E eksikliklerinin olusturdugu primer nutrisyonel yetersizliklere
baghdir (Al-Sulaiman et al., 2016; Becker et al., 2012). NK genellikle
irreversibl’dir ancak erken tani ve tedavi ile norolojik kotiye gidis
onlenebilmektedir. Etyoloji siklikla multifaktoriyeldir. Nutrisyonel eksiklikler
patogenezde en 6nemli roli oynamaktadir. Operasyon sonrasi uzamis kusma,
diyetteki degisiklikler, bakteriyel asir1 ¢cogalma, biliopankreotik sivi akiminda
azalma, duodenal emilim yilizey alaninin bypas edilmesi malniitrisyon
kaynakli komplikasyonlarin olusmasina katkida bulunmaktadir (Mason et al.,
2005).

Ayrica postoperatif akut veya subakut noropatili hastalarda yapilan
sural sinir biyopsilerinde inflamatuar hiicre infiltratlarinin  gosterilmesi
noronal hasarin patogenezinde immun ve inflamatuar progeslerin rol
oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Inflamasyon ve azalmis immunite
patogenezde rol alabilir ancak icin daha fazla ¢aligmayla desteklenmesine
ihtiya¢ vardir (Eruyar et al., 2021; Abarbanel et al., 1987; Krishnan et al.,
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2019; Landais et al., 2014; Halverson et al., 1992). Yeni c¢alismalar
patogenezde inflamasyonun 6nemli bir rol oynayabilecegini gostermektedir.
BC sonrasi CRP ve IL-6 gibi proinflamatuvar belirteglerin kan diizeyleri
azalmaktadir fakat bu azalma alt1 aydan once belirgin degildir. Bu donemde
hastalar 6nemli bir kilo kayb1 yasamaktadir. Postoperatif ilk dort haftada yag
dokusundaki 16kosit belirgin artiglar gostermektedir ve yiiksek 16kosit sayilar
12 aya kadar devam etmektedir. Ayrica mevcut kanitlar, proinftamatuar
sitokin gen ekspresyonundaki ve immun hiicre sayilarindaki azalmalarin
tutarli bir sekilde gozlemlenebilmesi i¢in kilo stabilizasyonunun gerekli
olabilecegini diisiindiirmektedir (Hagman., 2017; Bradley., 2012; Gonzalez-
Plaza et al., 2016).

Obezitenin artmasi genis kapsamli toplumsal ve ekonomik sonuglar
olan derin bir halk sagligi krizini temsil etmektedir. Daha yiiksek saglik
hizmetleri maliyetlerine ek olarak, obezitesi olan bireyler kardiyovaskiiler
hastalik, birgok kanser tiirii ve diyabet gelistirme riskinin artmasiyla iligkili
olarak daha kisa yasam beklentilerine sahiptir (Arterburn et al., 2005;
Shoelson et al., 2007; Buchwald et al., 2004). Bu istenmeyen sonuglar ile
obezite arasindaki ana baglanti, akut faz proteini C-reaktif proteinin (CRP) ve
interlokinler (IL) IL-1p ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinlerin artan dolasim
seviyeleri ile karakterize edilen kronik, diisiik dereceli bir inflamasyon
durumudur (Tilg et al., 2006; Schenk et al., 2008). Genislemis yag
dokusundaki diisiik dereceli kronik inflamatuar siiregler bu inflamatuar
duruma sebep olmaktadir (Hotamisligil., 2006). Bu inflamasyonun spesifik
nedeni bilinmemekle birlikte asir1 beslenmeyle iliskili fizyolojik strese yanit
olarak ortaya ¢iktig1 diistiniilmektedir (Werstedt et al., 2014; Kratz et al.,
2014). Yag dokusu inflamasyonu yag dokusunda l6kositlerin akiimiilasyonu
ile tanimlanmaktadir. Bu hiicreler o dokuda bulundugu siirece proinflamatuar
sitokinlerin {iretimi ve salinimi ile sonuglanan intertisyel ortam veya diger
faktorler tarafindan aktive edilebilmektedir. Tumor necrosis factor (TNF)-a ve
IL-1B gibi baz1 sitokinler insiilinin etkisini antagonize etmekte; lipolizi
artirmakta, adiponektin, leptin ve resistinin adiposit sekresyonunu
etkilemektedir (Shoelson et al., 2007; Schenk et al., 2008; Hotamisligil., 2006;
Xu et al., 2002; Tilg et al., 2008). Yag dokusu inflamasyonu karaciger ve
iskelet kasinda insiilin rezistansi ve lipit akiimiilasyonu iliskisi sistemik
insiilin rezistansi: ve inflamasyonunu tesvik etmektedir (Tilg et al., 2008).
Bariatrik/metabolik cerrahi metabolik hastalig1 etkili bir sekilde tersine
¢evirmesi nedeni ile bu iligkileri incelemek i¢in ilgi ¢ekici bir model olmustur.



Dahili ve Pediatrik Bilimlerde Giincel Yaklasimlar| 106

1- VITAMIN EKSIKLIKLERI

En sik goriilen vitamin eksiklikleri tiamin (B1), B12, folat, vitamin D
ve vitamin E’dir. Bu eksiklikler agisindan risk faktorleri yetersiz beslenme,
tekrarlayan kusmalar ve asir1 alkol alimimi igermektedir. Bu vitamin
eksiklikleri sinir sisteminin farkli boliimlerini etkileyebilmektedir. En sik
Klinik bulgular; ensefalopati, optik noropati, myelopati, poliradikiilonéropati
ve polinéropatidir (Koffman et al., 2006; Juhasz-Pocsine et al., 2007; Backer
etal., 2012).

1.1. Tiamin (B1)

Temel besin maddesi olan tiamin (Bl vitamini) suda ¢dzlinen ve
kiikiirt iceren bir vitamindir. Endojen olarak sentezlenmedigi i¢in mevcut olan
tek kaynak diyettir (sigir eti, kiimes hayvanlari, tahillar, findik ve fasulye).
Viicutta 30 mgr iizerinde depolanmaz. Tiaminin yar1 omrii sadece 9-18
glindiir. Giinliik ortalama 2000 kcal tiiketilirken, kadin ve erkeklerde sirasiyla
onerilen glinliikk alim miktar1 1,2 ve 1,1 mg’dir. Minimum tiamin gereksinimi
0.66 mg olarak hesaplanmistir (Dhir et al., 2019; Martin et al., 2003; Martel et
al., 2018). Insan viicudunda tiaminden zengin dokular iskelet kaslari, kalp,
karaciger, bobrek ve beyindir (Singleton et al., 2001). Tiamin glukoz
metabolizmasinda oOnemli bir faktér oldugundan karbonhidrat alimmnin
artirilmasi tiaminin diyetteki gereksimini artiracaktir (her 1000 kcal i¢in
minimum 0.33 mg). Tiamin eksikligi, tiamin metabolize edici enzimler ile
kontamine (tiaminaz gibi) ya da 1s1 ve/veya kiikiirt dioksit tarafindan timin
inaktivasyonu uygulanan diyetlerin alinmasi ile gelisebilmektedir (Fujita.,
1954; Leichter et al., 1969). Tanen veya kafeinden zengin gidalarin ayrica
teobromin ve teofilinin agir1 tiikketimi tiamini etkisiz hale getirmektedir
(Lonsdale., 2006; Hilker et al., 1982; Vimokesant e al., 1982). Yaslanma ile
yetersiz alim, ekonomik durum, yeme bozukluklari, gastrointestinal sistemi
etkileyen medikal durumlar, parenteral beslenme alan olgular, bariatrik
cerrahi, diyabet ve alkol bagimliligi tiamin eksikligine sebep olan risk
faktorleri arasindadir (Roust et al., 2017; Smidt et al., 1991; Kamasak et al.,
2018).

Tiamin eksiklikleri cerrahi sonrast 8-15. haftalar arasinda
goriilebilmektedir. Literatirde en erken 6. haftada oldugu bildirilmistir
(Backer et al., 2012; Kramer et al., 1087; Sola., 2003). Tekrarlayic1 kusmalar
vitamin alimi olsa bile efektif emilimi 6nlemektedir. Vitamin B1 eksikligi
laktik asidoz, oksijen aliminda azalma ve transketolaz aktivitesinde
bozulmaya yol acabilmekte; oksidatif metabolizmay1 bozarak mitokondriyal
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fonksiyonu degistirmekte ve B1 vitaminine bagli enzimleri azaltarak segici
néronal hiicre 6liimii ile sonuglanmaktadir (Dreyfusand et al., 1961; Ke et al.,
2003). Tiamin eksikligi, Wernicke Ensefalopatisi ve Korsakoff sendromu gibi
hem akut hem de kronik ensefalopatilerin gelisiminde onemlidir. Wernicke
Ensefalopatisi, beslenme polindropatisi (kuru beriberi), oftalmoparezi ve
nistagmus, ataksi ve konflizyon ile iliskili iken Korsakoff sendromu ise yakin
bellekte kalic1 bozulma yapabilmektedir. Semptomlarin erken taninmasi ile
tamamen diizelmekte, tedavi edilmez ise kalicit defisitler olusabilmektedir
(Koike et al., 2001). Postoperatif semptomatik hastalarda tiamin 100 mg/giin
7-14 giin IM, daha sonra ndrolojik diizelme olana kadar 10 mg/giin oral,
asemptomatik hastalarda 50-100 mg/giin oral tedavi seklinde alinmalidir.

1.2 Kobalamin (Vitamin B12)

Vitamin B12 farkli mikroorganizmalar tarafindan sentezlenen kobalt
iceren bir vitamindir. Hayvansal kaynakli gidalarda et, siit, peynir gibi farkh
kimyasal formlarda bulunabilmektedir. Bu vitamin insanlarda Metilmalonik
asidin siiksinil-CoA’ya doniistiiriilmesinde ve homosisteinin  metionine
doniigiimiinde kofaktdr olarak gereklidir (Reenan., 2006).

Yiyeceklerden alinan ortalama giinliik B vitamini alimi, erkekler i¢in
5,94 mcg ve 20 yag ve lstii kadinlar i¢in 3,78 mcg olarak tavsiye edilmektedir
(USA,2020). Ortalama toplam vitamin B12’nin total viicut depolari
¢ogunlugu karacigerde olmak iizere 3-5 mg’dir (Carmel., 2008). Safradan
atildiktan sonra g¢ogunlukla ince bagirsaktan geri emilmektedir. ilk olarak
duodeum ve jejenumda gastrik pariyetal hiicreler tarafindan iiretilen intrensek
faktore baglanmakta sonrasinda terminal ileumdan emilmektedir (Hunt et al.,
2014). BI12 vitamini eksikliginin etiyolojisi genellikle otoimmiin gastrit
(pernisiy6z anemi), ¢Olyak hastaligi, inflamatuar barsak hastaligi, cerrahi
gastrektomi, gastrik bypass ve ileal rezeksiyon gibi malabsorpsiyona neden
olan durumlar1 icermektedir.

B12 vitamini eksikligi bazi nedenlerle ortaya ¢ikabilmektedir:

e Beslenme aligkanliklar1 (kati veganlar, vegan annelerden dogan
emzirilen bebekler),

e Nitrdz oksit maruziyeti,

e Diphyllobothrium latum enfeksiyonu,

e Pankreas yetmezligi,

e llag etkisi (metformin, proton pompa inhibitdrleri, ilagtan etkilenen
plirin ve pirimidin sentezi),
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e Intrensek faktorii etkileyen kalitsal bozukluklar,
e Metilmalonik asidemi ve
e Transkobalamin 11 eksikligini iceren diger kalitsal bozukluklar.

Alkol asir1 kullaniminin hematokrit konsatrasyonu ile direk iliskisi
B12 eksikligi i¢in risk teskil etmektedir (Mason et al., 2005; Stabler., 2013).
Cesitli etyolojiler, farkli degerlendirme metodlart (total serum BI12,
Metilmalonik asit, Holotranskobalamin ve total homosistein) ve farkli
yontemlerle (radioassay ve kemoliiminans) degerlendirilmesi nedeniyle B12
eksikliginin prevalansmmi tespit etmek zordur (Sakyi et al., 2021). BI2
eksikliginin diinya ¢apindaki prevalansi %6 ve Avrupada %1.6-10 civarinda
oldugu tahmin edilmektedir. Cesitli iilkelerde %10-19 arasinda degismektedir.
60 yas lizeri yetigkinlerde, kadinlarda erkeklere gore prevalans daha yiiksektir
(Green et al., 2017).

BC sonras1 vitamin B12 eksiklikleri karaciger depolari nedeni ile
uzun yillar goriilmeyebilir. BC sonrasi goriilen vitamin B12 eksiklikleri
yetersiz alim, diyet proteininin bozulmus hidrolizi, intrinsik faktor
miktarindaki veya intrinsik faktor ile vitamin B12 arasindaki etkilesimin
azalmasi ile iliskilendirilmistir (Crowley et al., 1984; Halverson., 1986). B12
emilimi i¢in gerekli olan mide pariyetal hiicrelerden salinan intrensek faktor,
gastrik asidik PH, ileumda absorbsiyon BC sonrasi bozulabilmektedir
(Berger., 2004). B12 eksikligi sonrasi sik goriilen ndrolojik semptomlar:

e Parestezi,

o Giigsiizlik,

o Refleks azalmasi,

e Spastisite,

e Ataksi,

e Vibrasyon ve pozisyon duyusu kaybi,

e  Optik sinir hasarma bagl goérme kayba,

e Demans ve psikozdur (Lindenbaum et al., 1988; Healton et al., 1991).

Cogu oterite B12 takviyesine postoperatif ilk 6 ay i¢inde baslanmasi
onermektedir (Backer., 2012).

Ingiliz Hematoloji Dernegi BI12 vitamini replasmani iizerine
kilavuzunda bir giincelleme yayinlamistir. Diyet iliskili eksiklik olmaksizin
pernisiydz anemi, gegirilmis gastrektomi, BC, aklorhidri, pankreas yetmezligi,
kisa bagirsak sendromu, bakteriyel asir1 c¢ogalma, inflamatuar bagirsak
hastaligina bagli vitamin B12 eksikligi varsa yasam boyu her 2-3 ayda bir 1
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mgr hidroksikobalamin IM uygulanmalidir. Eger diyet ile iliskili B12
eksikligi varsa yemekler arasinda 50-150 mikrogram/glin  oral
siyanokobalamin veya yilda 2 defa 1 mgr hidroksikobalamin IM enjeksiyonu
onerilmektedir (BSH Guidance., 2021).

1.3. Folat

Folik asit diyet folatlarinin emilebilir birimlere donistiirilmesi ve
asidik yiizey ile proksimal jejenumdan emilir. Hizli ¢ogalan hiicrelere sahip
dokularda hiicre boliinmesi ve protein sentezini etkileyerek folat eksikligi
belirgin hale gelir. Megaloblastik anemi ve megaloblastik kemik iligi
meydana gelir. Kisa siireli (3 haftadan uzun) diyette yetersiz folat alimi hizlica
serum folat diizeylerine yansir bu dlglimler folat diizeylerini gergek sekilde
gostermez. 3-4 ay yetersiz alim sonrasi doku depolar1 daha dogru sekilde
gosterir (Yasawy et al., 2017; Algahtani et al., 2016).

BC sonrasi folat eksikligi diyette yetersiz alim sonrasi doku
depoalarinin tiikkenmesi, hipoklorhidri ve degismis bagirsak PH’sina bagh
emilimde bozulma ile meydana gelebilir. Ameliyat sonrasi folat, dongi
kofaktorleri B6 ve B12 eksiklikleri artmig plazma homosistein degerleri ile
iligkilidir (Algahtani et al., 2016). Son caligmalar folat’in kolonik bakteriler
tarafindan sentezlendigini ve tiim ince bagisaktan kolon boyunca emildigini
gostermistir.

Gastrik bypass sonrasi folat eksikligi ¢ok nadirdir, hastalarin %1 den
azim1 etkiler (Mallory et al., 1991). Folat eksikligi periferik ndropati ve
myelopati ile iligkilidir (Boylan et al., 1988). Oral 1 mg/giin folik asit alinmas1
onerilmektedir.

1.4. Vitamin D

Duodenum ve proksimal jejunum baslica pasif difiizyon yoluyla D
vitamininin etkileriyle kalsiyum emilim bolgeleridir. Obez hastalarda yetersiz
giines 15181na maruz kalma, obez hastalarda yag dokusunda yagda ¢oziinen
vitaminlerin deplanmasindan dolay1r D vitamini biyoyararlanimi azalir, asir1
kalori alimma ragmen vitamin D’nin yetersiz alimi, karaciger yaglanmasi ve
deride D vitamini iiretiminin azalmasi 25-hidroksi D vitamininin karacigerde
iiretilmesini azaltir (Lespessailles et al., 2017; Vernay et al., 2009; Williams et
al., 2008).

Kalsiyum eksiklikleri ¢ogunlukla siit ve siit iirlinleri gibi kalsiyum
iceren Uriinlere karsi hastalarin intoleransindan kaynaklanir, ayn1 zamanda
Gastrik bypass prosediiriinde duodenumun kisa devresinin bir sonucudur.
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Bariatrik cerrahi sonrast D vitamini eksikligini belirleyen baglica nedenler
sunlardir:

e Herhangi bir cerrahi miidahale 6ncesi varolan D vitamini eksikligi,

e Hizl kilo verme doneminde yetersiz D vitamini takviyesi,

e Bariatrik cerrahi ile iliskili safra tuzu eksikligi (D vitamininin emilimi
i¢in safra tuzlariin varlig1 gerekir).

e Bazen bagirsakta bakteriyel asinn ¢ogalma sorunlart nedeniyle D
vitamininin malabsorpsiyonu (Koch et al., 2010).

e Safra asitleri ve pankreas enzimleri ile alinan besinlerin gecikmeli
karigimi ile jejenum ve ileumda D vitamini emilimi etkilenebilir
(Riedt et al., 2006; Shaker et al., 1991).

Vitamin D eksikligi gastrik bypas sonrasi sekonder hipokalsemi ile
iliskilidir ve siklikla kronik nonspesifik kas iskelet sistemi agrisi ile
karekterizedir. Literatiirde miyopati, yiizde seyirme ve oftalmopleji
semptomlar1 bildirilmistir (Marinella., 1999). BC sonrast giinlik 400-800
iinite vitamin D ve 1200-2000 mg/giin elemental kalsiyum alinmasi
onerilmektedir (Aills et al., 2008 ;Banerji et al., 1971; Heber et al., 2010).
Vitamin D eksikligi hipokalsemiye yol acar .Hipokalsemi ve vitamin D
eksikligi sekonder hiperparatroidizme yol agar. BC Oncesi ve sonrasi
kalsiyum, vitamin D ve parathormon diizeyleri diizenli olarak takip
edilmelidir.

1.5.Vitamin E

Diisiik vitamin E diizeyleri cerrahiden 6-12 ay sonra goriilebilir ancak
5-10 yil goriilmeyebilir (Marinella., 1999). Vitamin E eksikliginde en sik
goriilen bulgular derin tendon reflekslerinin kaybi, gévde ve ekstremite
ataksisi, vibrasyon-pozisyon ve derin duyu kaybi, oftalmopleji, kas
kuvvetsizligi, pitoz ve disartridir (Sokol., 1988). Sakkadik g6z hareketlerinde
yavaglama ve progresif goz hareketlerinde bozulma goriilebilir. Ciddi vitamin
E eksikligi duysal aksonopati, radikiilopati ve periferik nropati ile iliskilidir.
Vitamin E eksikligi ile olusan noropati ve miyopati tedavi edilebilir, giinliik
400 IU vitamin E alinmasi onerilmektedir (Guggenheim et al., 1982;
Rudnicki., 2010).



111 | Dahili ve Pediatrik Bilimlerde Giincel Yaklasimlar

2- VITAMIN EKSIKLIKLERIi iLE ILISKiLIi NOROLOJIK
KOMPLIKASYONLAR

2.1. Poliradikiilonoropati

Cerrahi sonrast ilk 6 haftada vitamin B1 eksikligi hizli

ilerleyici gili¢ kaybi olusturarak Guillain-Barre sendromuna benzeyen klinik
gosterebilir. Bu hastalar demiyelinizasyondan ziyade aksonal dejenerasyon
gosterirler ve beyin omurilik sivisi protein diizeyleri normaldir (Juhasz-
Pocsine et al.,, 2007; Sola et al.,, 2003). Semptomlar genellikle yiikselen
paresteziye eslik eden ayaklarda veya sirtta agridir. Bu semmptomlar ataksi,
arefleksi, vibrasyon-pozisyon duyusu kaybi ile iligkili bacaklarda gii¢ kaybina
ilerleyebilir. Parenteral tiamin (100 mg) tedavisi genellikle bu semptomlari
diizeltmektedir (Juhasz-Pocsine et al., 2007).

2.2. Ensefalopati

Ensefalopati BC sonrast erken akut donemde goriilen bir
komplikasyondur. Ilk birkag ay iginde goriilebilir. Hastalarin %40’ mdan
fazlasmda tiamin eksikligine bagl ensefalopati goriilebilir. B12 eksikligi BC’
den yillar sonrasinda goriilebilirken, WE ¢ogunlukla cerrahiyi takiben haftalar
aylar sonrasinda meydana gelir. WE tipik olarak uzamis kusmalar, vitamin
uyumsuzlugu veya artmig alkol tiikketimi ile olusan malniitrisyon ile iliskilidir
(Koffman et al., 2006; Juhasz-Pocsine et al., 2007). Baz1 ¢alismalar tiamin
gerektiren bir enzim olan transketolaz aktivitesindeki azalmaya bagl genetik
bir yatkinlik oldugunu diisiindiirmektedir (Shimomura et a., 1998). Tan1 i¢in
klinik bulgulara ek olarak postbariatrik cerrahi sonrasi g¢ekilen Manyetik
rezonans goriintiileme bulgulart WE ‘ni destekler. WE hastalar1 iv tiamin
tedavisine yanit verir. Tedavide 2-3 giin boyunca giinde 3 defa iv 500 mg
tiamin takiben klinik diizelme olana kadar 250 mg/giin iv tiamin verilmeli bu
dozlar1 takiben ishal, bulanti, kusma gibi sikayetleri devam ettigi siirece 50-
100 mg/giin oral tedaviye devam edilmelidir (Sechi., 2008). Gastrointestinal
sikayetleri olan BC Oykiisii olan hastalar onleyici olarak tiamin tedavisi
almalidir (Aasheim., 2008).

2.3. Optik Noropati

Nutrisyonel optik ndropati (NON) sinir liflerinin  normal
fonksiyonunu yapmasi i¢in gerekli olan vitaminlerin eksikligi veya diyetle
yetersiz alimi ile meydana gelir. Bu durum genellikle yetersiz beslenme,
kronik alkolizm ve malign anemi ile iligkili B12 veya folik asit eksikligi ile
iligkilidir. Obezite prevelansinin diinya capmnda artmasi nedeni ile bu risk
faktorleri yaninda bariyatrik prosddiirlerde yeni bir neden olarak ortaya
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cikmistir (Roda et al., 2020). Beslenme noropatileri normal islevleri igin
gerekli olan bakir ve B grubu vitaminlerin 6zellikle B12 (siyanokobalamin),
B1 (tiamin) ve B9 gibi (folik asit) baz1 énemli besinlerin eksikligine bagl
mitokondri hasar1 meydana gelir. Bu eksiklikler elektron tasinmasinin
kesintiye ugramasina ve ATP iiretiminin azalmasi ve hiicrelerin canliliginin
zayiflamasina yol acar (Sadun., 2002). Diger bazi mekanizmalar akson
demiyelinizasyonu ve nutrientlerin (B12 ve folik asit) antioksidan roliiniin
eksikliginden kaynaklanan oksidatif stres ile ilgilidir.

NON’de genellikle subakut, bilateral, oldukga simetrik, agrisiz gérme
kayb1 goriiliir. Hastalar tipik olarak diskromatopsi, kontrast duyarliligi kayb1
ve santral veya sentrogekal skotom ile basvurular, periferik alan ise
cogunlukla korunur. Kalitsal ve toksik formlar benzer belirti ve semptomlari
paylastig1 icin klinik 6zellikler patognomonik degildir. Cogu hasta genellikle
goreceli olarak afferent pupil defekti (RAPD) gdstermezler ve ilk asamada
optik diskte klinik degisiklik yoktur, ancak hastaligin ilerleyen dénemlerinde
solgun, sismis veya hiperemik goriilebilir ve tipik olarak papillomakiiler
demet liflerinde tercihen bir kayip olusabilmektedir (Chun et al., 2016). Optik
atrofi hastalifin son asamasi olarak ortaya ¢ikabilir, bu nedenle hastalig
tanmimlamak 6nemlidir (Pilz et al., 2017). Erken donemde eksiklikleri yerine
koyarak tedavi etmek Onemlidir. NON‘nin herzaman geri doniisiimli
olmayacagi akilda tutulmalidir. Kronik kompanse edilmemis vitamin eksikligi
optik sinir liflerinde kademeli de olsa kalic1 ve geri dondiiriilemez tahribata
neden olabilir (Chacko et al., 2012).

2.4. Miyelopati

Bariatrik cerrahi ile iligkili sekel birakabilen nutrisyonel eksiklik ile
iligkili yaygin goriilen bir sorundur. Bu sorun yavas bir sekilde baslar ve
ortalama ameliyattan 9 yil sonrasinda bulgu verir. Siklikla B12 eksikligi ile
olusurken bakir, folat ve vitamin E eksikligi ile de iligkilendirilmistir. Ataksik
ylriime, hiperrefleksi, spastisite, vibrasyon-pozisyon ve agri-1s1 duyusu kayb1
gortliir. Oral veya parenteral tedavi ile semptomlarin diizeldigi gosterilmistir
(Juhasz-Pocsine et al., 2007; Kramer et al., 1987; Kumar et al., 2004).

2.5. Periferik Noropatiler

BC sonrast en sik goriilen NK polinéropati (PNP)‘dir (Abarbanel et
al., 1987; Krishman et al., 2019; Krishnan et al., 2019; Machado et al., 2006).
Bu noropatiler  sensori-motor  polindropati, monondropati  veya
radikiilopleksopati olarak prezente olabilir (Menezes et al., Dyck et al., 2002).
Yapilmis bir ¢alismada periferik ndropati gelisen 60 hasta incelenmis en sik
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prezentasyon diffiiz periferik noéropati (%67) iken bunu ¢ogunlugu meraljia
parestetika bagta olmak ilizere mononoropatiler (%30) izler (Koffman et al.,
2006). BC’den yillar sonra ya da erken donemde goriilebilir. Semptomlar
distalde simetrik agrili parestezi (yanan ayak sendromu) ve agri-1s1 duyusu
kaybini igerir. Baz1 hastalarda alt ekstremite proksimalinde gii¢ kaybi ile
seyreden ciddi agrili néropati tablosu goriilebilir (Machado et al., 2006).
Periferik noropatiler siklikla vitamin B1, B6, B12, vitamin E ve bakir
eksiklikleri ile iliskilidir ( Koffman et al., 2006; Kramer et al., 1987).
Elektrofizyolojik caligmalar demiyelinizasyon bulgusu olmaksizin kalin
liflerin etkilenmesini gosterir. Hastalarin az bir kisminda klinik olarak ince lif
noropatisini gosterir sekilde EMG incelemesi normaldir. Bu polindropatiler
uzaklik bagimli aksonal patofizyoloji gosterirler (89). Polindropatilerin sadece
tiamin eksikligine bagli oldugu sdylenemez BC sonrasi nutrisyonel
eksikliklerin kombinasyonuna bagli olmasi daha olasidir. B12, tiamin ve
vitamin E iceren nutrisyonel destek semptomlarin diizelmesine yardimcidir
(Koffman et al., 2006; Juhasz-Pocsine e al.,, 2007). Ayrica periferik
noropatilerde fizik tedavi programlar1 dnerilmektedir (Berger., 2004).

Mononéropatiler BC sonrast sik goriilmektedir. En sik karpal tiinel
sendromu bildirilmistir. Daha az olarak ulnar ndropati, peroneal noropati ve
femoral kiitan6z ndropati goriilebilir (Brisset et al., 2021).

2.6. Miyopati

Hizl ve masif kilo kaybi ile quadriceps kasinin baskin zayifligia yol
acan, yeniden beslenme sonrasi yavas olarak geri donebilen miyopati bariatrik
cerrahinin nadir goriilen bir komplikasyonudur. Miyopati zor tani1 konulmasi
ve genellikle ndropati ile birlikte olmasi nedeni ile zor taninir. Cogu ciddi
formda Guillan barre sendromunu taklit eden diafragma tutulumuda gosteren
hizli gelisen 4 ekstremitede giigsiizliik goriiliir. CPK’nin normal olmasi, MRI
bulgulari (6dem yok, sadece atrofi) ve biyopsi sonuglari (tip 2 liflerin atrofisi)
bize gegici bir kas metabolizma islev bozuklugu oldugunu gostermektedir.
Bunu dogrulamak i¢in daha biiyiik, ileriye doniik g¢aligsmalar, histolojik
analizler de dahil olmak iizere yapilmalidir (Brisset et al., 2021).

Global Protein azalmasi, vitamin D eksikligi, bakir eksikligi veya
hipokalemisi olan hastalarda miyopati daha sik gdézlenmistir (Kramer et al.,
1987). Beslenme ile iliskili miyopatilerin etyolojisinde tiamin, vitamin E,
selenyum, kalsiyum, fosfat ve magnezyum eksiklikleri one siiriilmiistiir
(Ohnishi et al., 1980)
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SONUC

Obezite prevelansi arttikga BC uygulanma oranlarida artmaktadir. BC
sonras1 goriilen siklikla irreversibl olan bazi norolojik komplikasyonlar vardir
bu komplikasyonlar sik goriilmez ancak erken taninmalart 6nemlidir. Akut
baslangichi hafiza kaybi, konflizyon, hizhi ilerleyici gii¢ kaybi hastalar
tarafindan erken donemde taninmali ve vitamin eksikliklerinin arastiriimasi
acisindan uyaric1 olmalidir. Tipik beslenme eksiklikleri tiamin, vitamin B12,
folat, vitamin D, vitamin E ve bakir eksiklikleri olarak bildirilmistir. Ayrica
hastalar cerrahi sonras1 goriilebilecek olasi semptomlarla ilgili egitilmelidir.
Yasam boyu risk olmasi nedeni ile cerrahi Oncesi ve sonrasinda vitamin
takviyesi ve cerrahi sonrasinda 6 ayda bir secilmis mikronutrientlerin rutin
monitorizasyonu bu komplikasyonlarin onlenmesinde onemlidir. Hastalar
miimkiin ise multidisipliner bir takim tarafindan takip edilmelidirler.
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